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Liste des Abréviations

AC : Anticorps

ADC : Apparent diffusion coefficient
ADEM : Encéphalomyélite aigué disséminée
ADN : Acide désoxyribonucléique

Ag : Antigénes

ATB : Antibiotiques

ATCDS : Antécédents

C3G : Céphalosporine de 3¢ génération
CLP : Complexes lents périodiques
CMV : Cytomégalovirus

CRP : Protéine C Réactive

E : Encéphalite

EBNA : Epstein Barr Nuclear Antigen
EBV : Epstein Barr virus

EEG : Electroencéphalogramme

EMC : Etat de mal convulsif

GCs : Score de Glasgow

HHV6 : Herpes virus humain 6

HPM : Hépatomégalie

HSV : Herpes simplex virus

HTIC : Hypertension intracranienne
HBV : Hépatite virale B

HCV : Hépatite virale C

IRM : Imagerie par résonance magnétique
v . Intra- veineuse

Ig : Immunoglobuline

LCR : liquide céphalo-rachidien
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NFS
NGC
oL
ORL
PCR
PL
PLED
ROR
RR
SB
SNC
SPM
SPSS
SR
TDM
VCA
VIH
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: Numération formule sanguine

: Noyaux Gris Centraux

: Ondes lentes

: Oto-rhino-laryngologie

: Polymerase chain reaction

: Ponction Lombaire

: Periodic lateralized epileptiform discharges
: Rougeole-Oreillons-Rubéole

: Rougeole-Rubéole

: Substance blanche

: Systéme nerveux central

: Splénomégalie

: Statistical package for the social sciences
: Sex-ratio

: Tomodensitométrie

: Viral capsid antigen

: Virus d’immunodéficience humaine

: Varicelle Zona Virus
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Les encéphalites aigues de I'enfant

Une encéphalite est une atteinte inflammatoire de I’encéphale associée a une dysfonction
neurologique. Celle-ci peut étre d’origine infectieuse, auto-immune, oncologique, toxique,
métabolique ou vasculaire.

Parmi les encéphalites liées aux infections, nous devons distinguer :

e Les encéphalites infectieuses par agression directe du pathogéne.

e Les encéphalites dites «post-infectieuses» liées a un mécanisme immunologique.

Les encéphalites infectieuses sont souvent liées a des agents neurotropes. L’exemple
type est I’encéphalite herpétique. Les lésions cérébrales prédominent dans la substance grise du

systéme nerveux central (SNC) et combinent des destructions neuronales et des symptomes

d’inflammation [1].

Les encéphalites post-infectieuses surviennent généralement suite a une infection. Elles
se caractérisent par des lésions inflammatoires démyélinisantes prédominantes dans la
substance blanche du SNC [2]. Chez I’enfant, 'ADEM (encéphalomyélite aigué disséminée) a fait

I'objet de nombreuses études, et rarement chez I’adulte. Elle est probablement sous-

diagnostiquée [3,4].

Ses symptomes peuvent étre des troubles de la conscience, des signes de focalisation,
des épisodes convulsifs, une fievre, une pléiocytose dans le liquide céphalo-rachidien (LCR).
Elles peuvent se révéler par des anomalies a [|'imagerie cérébrale ou/et a

I’électroencéphalogramme (EEG). Cependant, ces manifestations ne sont pas toutes infaillibles.

Notre étude a été réalisée a travers une série rétrospective de trois années. Elle porte sur
38 patients. Notre objectif sera d’étudier les caractéristiques épidémiologiques et cliniques de

ces encéphalites aigués et d’en déterminer les aspects diagnostiques et thérapeutiques.
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|l. Patients

Du ler octobre 2012 au 31 octobre 2015, nous avons étudié rétrospectivement les
dossiers de 38 patients, hospitalisés au service de pédiatrie A du CHU Mohammed VI de
Marrakech, pour encéphalite aigué.

L’age de nos malades dans notre étude était de 1 mois a 15 ans.

Aprés étude de chaque dossier, nous avons exclu les patients ayant des abcés cérébraux,

des vascularites cérébrales ou des atteintes inflammatoires chroniques.

Il. Méthodologie

Le recueil des informations a été effectué via une fiche d’exploitation (voir annexe).

Concernant I'analyse des dossiers, nous nous sommes attachés aux parametres suivants :

1. Paramétres anamnestiques

C'est-a-dire : I'age, le sexe, le niveau socioéconomique, I’origine de chacun des malades,

I’état vaccinal, les antécédents pathologiques et d’infection récente, etc.

2. Parameétres cliniques

Nous avons privilégié I’étude des données cliniques des patients et plus particulierement:
les symptomes motivant la consultation, le mode de début de la symptomatologie, ainsi que les

signes retrouvés a I’examen clinique.
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3. Parametres paracliniques

Pour chaque dossier, nous avons examiné les données radiologiques (TDM, IRM, EEG),
ainsi que la ponction lombaire (chimie, cytologie, examen directe, culture, antigénes solubles,

PCR), et pris en considération les résultats des examens biologiques (NFS, CRP, ionogramme).

4, Paramétres thérapeutiques et évolutifs

Nous avons étudié les différents aspects thérapeutiques de nos malades, ainsi que les

modalités évolutives et les complications observées.

lll. Analyse statistique

L’analyse statistique a été effectuée a I’aide du logiciel SPSS version 19.0.

L’analyse descriptive consistait au calcul des fréquences absolues et relatives pour les
variables qualitatives, ainsi que des parametres de positionnement et de dispersion pour les
variables quantitatives (moyenne, écart-type).

Pour I'analyse statistique, nous avons eu recours a de nombreux tests, a savoir :

e La distribution normale des variables a été analysée par le test de Kolmogorov-
Smirnov. En analyse bivariée, la comparaison des variables qualitatives fait appel
au test statistique de Chi2 de Pearson et éventuellement a celui de Fisher. Le test t
de Student ou le test de Mann Whiteny ont été employés pour comparer les
variables continues.

e Nous avons eu aussi recours a l’analyse multivariée par régression logistique
binaire pour modéliser les facteurs prédictifs au type d’encéphalite.

e Les variables dont I'association était significative au seuil de 20 % en analyse

bivariée ont été incluses dans un modele multivarié.
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e Les variables retenues dans le modeéle final ont été sélectionnées en utilisant la
méthode dite de «stepwise forward» avec un seuil d’entrée a 0,2 et un autre de
sortie a 0,05.

e Enfin, le test de Hosmer Lemeshow a été mis en ceuvre pour examiner la qualité
du modele final de régression logistique. Le seuil de significativité retenu était

pour p<0,05.
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I. Profil épidémiologique

1. Fréguence

Sur la période allant du ler octobre 2012 au 30 octobre 2015, le nombre de patients

hospitalisés pour encéphalite aigué au service de pédiatrie A, a été de 38 patients.

18 patients (47,37 %) avaient consulté directement au CHU de Marrakech.
20 cas (52,63 %) provenaient des hdpitaux périphériques de la région (Kalaa des
Sraghnas, Essaouira, Safi, Ouarzazate, Agadir, Ladyoune)

11 cas (29 %) avaient fait I’objet d’une hospitalisation initialement en réanimation.

La répartition annuelle des cas d’encéphalites aigués est la suivante.

Pourcentage

60

507

407

Ey 57,30
204
10
o 2 632
2012 2013 2014 2015

Figure 1 : Répartition annuelle des taux des encéphalites
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Nous pouvons constater que le nombre de patients hospitalisés pour encéphalite aigué a
été plus élevé en 2014.

g
‘}J»
)

Dans notre série, la moyenne d’age des enfants atteints d’encéphalite aigué était de 5 ans

et 7 mois, avec des extrémes allant de 4 mois a 14 ans (figure 2).

Mayenne = 571
Ecart type = 4,401
M =38

Effectif

8,0

Age

Figure 2 : La répartition des encéphalites aiqués selon I’adge

3. Sexe

Nous avons pu relever une prédominance du sexe masculin, soit 26 cas, c’est-a-dire

68,42 %, pour 31,58 % de sexe féminin. Soit un sex-ratio homme/femme de 2.



http://www.google.com/url?q=https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%82ge&sa=U&ved=0ahUKEwjp3f-am7fQAhXEhRoKHZdpDOcQFggZMAE&sig2=C2a2ksR_E_r-XN9VA7IPWg&usg=AFQjCNHkt2CjP73BoHoVeucDq4a5sYqrGQ�
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Féminin

Masculin

Figure 3 : La répartition des patients selon le sexe

4. Profil socio-économique

Dans notre série, 73,6 % des patients possédaient un niveau socio-économique jugé bas.

Les criteres retenus pour cette évaluation étaient la profession des parents, le logement
insalubre, le nombre de personnes a charge, les conditions d’hygiene précaires, la difficulté
d’accés aux soins, etc.

La majorité de nos malades était d’origine urbaine, soit 63,16 % et 36,84 % d’origine

rurale.

Rural

Urbain

Figure 4 : La répartition selon 'origine
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5. Répartition saisonniére

La répartition saisonniére nous a permis d’établir le constat suivant :
e 63,16 % des cas ont été admis durant la saison froide.
e 42,11 % en automne.
e 21,05 % en hiver.
Il convient de noter une importante prévalence d’encéphalites herpétiques en automne (54,2 %)
et d’encéphalites post-infectieuses en hiver (42,9 %).

Toutefois, 21,05 % des cas ont été admis au printemps et 15,79 % en été (figure 5).

Printemps
Automne

Hiver

Eté

Figure 5 : La répartition saisonniére des encéphalites aigués

6. Etat vaccinal

L’étude de I’état vaccinal de nos patients montre que cing enfants (13,16 %) n’avaient pas

fait I'objet d’une vaccination.

-11 -
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Non vaccinés

Vaccinés

Figure 6 : La répartition de I’état vaccinal dans notre série

7. Antécédents

Dans notre série, 26 enfants présentaient un antécédent médical notable.

Un seul présentait déja un déficit immunitaire combiné sévere.

Par ailleurs, 22 autres avaient eu un antécédent d’infection, a savoir :
e 8 cas d’infections oto-rhino-laryngologiques (otite, oreillons et angine).
e 5 cas de troubles digestifs (vomissements, diarrhées et douleurs abdominales).
e 4 cas de problemes cutanés (varicelle et herpés labial).

e 3 cas d’un syndrome grippal.

1 cas d’une méningite a pneumocoques.
e 1 cas d’'une méningite virale.
Le délai d’apparition des manifestations neurologiques variait de 2 jours a 20 jours (avec
une moyenne de 10,8 jours).
Nous avons pu noter aussi:
e Un antécédent psychologique (trouble de la concentration et trouble du
comportement).
¢ Un antécédent neurologique (retard psychomoteur).

e Le dernier présentait un traumatisme facial récent.

-12 -
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La notion de contage était présente chez 4 patients :
e 2 cas de varicelle chez la fratrie dans des cas d’encéphalite post-infectieuse,
e Un herpés labial chez les parents dans un cas d’encéphalite a HSV,
e Une sceur décédée dans un tableau de fievre dans un cas d’encéphalite a

cytomégalovirus.

Un enfant avait bénéficié d’une vaccination deux semaines précédant I’encéphalite

(Vaccin antirabique). Il n’a pas été rapporté de voyage récent dans notre série.

—Z

ATCD familiaux
pathologiques
ATCD personnels
pathologiques

Figure 7 : La répartition des antécédents personnels et familiaux pathologiques

Il. Profil clinique

1. Motif de consultation

Les deux signes majeurs étaient : la fievre et les convulsions.
Dans 37 cas (97,4 %), nous avons noté la présence de fiévre associée ou non a une crise
convulsive. Celle-ci était partielle ou généralisée chez 12 patients (31,6 %).
e Neuf cas (23,7 %) présentaient un état de mal convulsif.
e Neuf autres (23,7 %) un trouble de la conscience.

e Deux (5,3 %) une impotence fonctionnelle.

- 13-
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Par ailleurs, un patient avait consulté pour troubles de la marche et un autre pour

céphalées (Figure 8).

Fievre | | 97.4%

Convulsions | | 31,6%

Troubles de conscience 23,7%
Etat de mal convulsif 23,7%

Signes déficitaires || s,3%
Troubles de la marche | 2,6%

Céphalées A z.6%

Figure 8 : La répartition des motifs de consultations les plus fréquents

2. Mode de début

Le déclenchement de la symptomatologie était décrit comme aigu, avec une moyenne de
délai de consultation de trois jours chez 87 % des malades, et progressif chez 13 % des malades.

La moyenne de délai de consultation était de sept jours.

3. Signes fonctionnels

Concernant les signes fonctionnels, nous avons pris en considération toutes les

manifestations apparues tant au début de la maladie qu’au cours de son évolution.

3.1. Fievre

La fievre a été constatée chez 97,4 % de nos patients;
e Elevée (= 39 °C) chez 23,7 % (9 patients)
e Modérée chez 73,7 % (28 patients).

Elle était absente chez un seul patient.
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3.2.Convulsions

Les crises convulsives étaient présentes chez 24 de nos patients, soit 63,1 % des cas. |l

s’agissait de convulsions :
e Généralisées d’emblée chez 14 enfants (36,8 %).
e Localisées et touchant principalement la face et les membres supérieurs chez 10

patients (26,3 %).

3.3. Troubles de la conscience

Ces symptomes s’établissaient a des degrés de gravité trés variables et extrémes, a
savoir :
e L’obnubilation, retrouvée chez 25 patients.
e Un coma profond (GCS < 8) chez 4 patients.
Notons que 13 patients (34,2 %) présentaient des troubles de comportement (agitation,

agressivité, trouble du langage, etc.).

Le reste des signes fonctionnels est résumé dans la figure 9.

Fiévre | 97,4%
Troubles de conscience | 65,8%
Convulsions généralisées | 36,8%
Trouble de comportement | 34,2%
Signes déficitaires | 31,6%

Convulsions localisées | 263%
Asthénie |l 184%
Ataxie |jwd 53%

Dyskinésie | 2,6%

Figure 9 : Les principaux signes fonctionnels retrouvés chez nos patients
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4. Signes physiques

4.1. Examen général

Si une altération de I’état général a pu étre observée chez 13 % des malades (7 cas), il
convient de remarquer que la grande majorité présentait un état général conservé (soit 87 %).
L’ensemble des patients possédait un état hémodynamique et respiratoire stable a

I’admission.

4.2. Examen neurologigue

A I’admission dans notre service, I’'examen neurologique a révélé :
e Un syndrome pyramidal chez 14 patients (36,8 %) avec un déficit moteur dans 8
cas.
e Un syndrome cérébelleux statique et cinétique objectivé chez 8 patients (21,10 %).
e Un signe de focalisation chez 11 patients (28,9 %).
e Un syndrome méningé chez 8 patients (21,1 %).
e Une hypotonie généralisée isolée chez 4 patients (10,5 %).

e Une atteinte des paires craniennes a été objectivée chez 2 patients (5,3 %)

- 16 -
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L’ensemble de ces syndromes neurologiques est décrit dans la figure 10.

Atteinte des paires craniennes J 5,30%

Hypotonie généralisée ‘ 10,50%
!
L
)
i

Syndrome méningé } 21,10%

Syndrome cérébelleux J 21,10%

Signe de localisation J 28,90%

Syndrome pyramidal l 36,80%

Figure 10 : Les symptomes neurologiques retrouvés chez nos patients

4.3. Examen des autres appareils

Le reste des signes cliniques retrouvés chez nos patients est détaillé dans les tableaux ci

apres.
Le résultat de I'examen otorhinolaryngé est illustré dans le tableau suivant :
Tableau | : Les manifestations ORL
Examen Effectifs Pourcentage
Angine 2 5,3
Muguet buccal 1 2,6
Oreillons 1 2,6
Otite 3 7,9
Pharyngite 1 2,6
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L’examen pleuropulmonaire a objectivé les résultats suivants :

Tableau Il : Les manifestations pleuropulmonaires

Examen Effectifs Pourcentage
Rales crépitants bilatéraux 1 2,6
Rales ronflants bilatéraux 4 10,5
Syndrome d’épanchement pleural 1 2,6

Le tableau suivant montre le résultat de ’examen abdominal de notre série :

Tableau lll : Les manifestations abdominales

Examen Effectifs Pourcentage
HPM, SPM, ictére 1 2,6

Le résultat de I’examen cutané est décrit comme suivant :

Tableau IV : Les manifestations cutanées

Examen Effectifs Pourcentage
Cicatrice de varicelle 2 5,3
Herpeés labial 3 7,9

lll. Profil paraclinique

1. Imagerie

1.1. Tomodensitométrie cérébrale

Dans notre étude, 35 patients ont bénéficié d’une tomodensitométrie. L’examen s’est
avéré normal chez 14 patients et pathologique chez 21 enfants.
Les différentes anomalies tomodensitométriques relevées sont :
e Des hypodensités temporales chez 11 patients, dont :
> 6 isolées et unilatérales.

> 3 isolées et bilatérales.
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> 2 étendues au lobe pariétal.
e Des hypodensités frontales isolées chez 1 seul patient.
e Des hypodensités occipitales isolées chez 1 seul patient.
e Des hypodensités cortico sous-corticales chez 2 patients.
e Une hémorragie méningée chez 2 patients
e Une prise de contraste iodé des sillons corticaux chez 1 patient
e Une hydrocéphalie chez 3 patients, dont :
» 2 d origine compressive.

» Une sans obstacle.

1.2. Imagerie par résonance magnétique cérébrale

L'IRM encéphalique avec injection de gadolinium nous a permis d’établir un diagnostic
précis et décisif. L’examen a été réalisé dans un délai moyen de 3,5 jours par rapport au début
des premiers signes neurologiques.

L'IRM a concerné 28 patients. Elle a été effectuée :

e Directement chez 3 patients,
e Aprés une TDM normale chez 10 patients.

e Aprés une TDM non concluante chez 15 patients.

Elle est revenue normale chez 4 patients et pathologique chez 24 autres.

Les différentes anomalies retrouvées chez nos malades sont les suivantes :
e Un hypersignal T2 temporal : 6 patients
> Bitemporal et asymétrique : 4 patients.
> Unilatéral : 2 patients.
e Un hypersignal T2 de la substance blanche frontal bilatéral : 1 patient.
e Des hypersignaux en T2 diffus : 9 patients.

e Une nécrose corticale laminaire occipito temporo-pariétale gauche : 1 patient.
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Une atteinte protubérantielle en faveur d’une rhombencéphalite post-infectieuse :
1 patient.

Une méningoencéphalite avec des microabcés et des anomalies de sighaux en
plage évoquant une origine tuberculeuse : 1 patient.

Une hémorragie méningée : 2 patients.

Une prise de contraste méningée : 1 patient.

Des lésions d’anoxie : 1 patient.

Une atrophie cortico sous—corticale : 1 patient.

Figure 11: IRM en séquence Flair axiale :

e Hyper signal de la capsule interne : fleche bleue
e Hyper signal du thalamus droit : fleche jaune

e Splenium du corps calleux : fleche rouge
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Diffusion Apparent diffusion coefficient

Figure 12 : IRM en séquence de diffusion et d’apparent diffusion coefficient (ADC) :

Lésion en hyper signal de I’hémiprotubérance droite avec un ADC élevé.

Figure 13 : IRM en séquence sagittale T1 avant et aprés injection de gadolium :

Rehaussement partiel

o Electroencéphalogramme

L'EEG a été réalisé chez 13 patients (34,2 %), en moyenne 8 jours apres le premier

incident de crise convulsive, avec des extrémes allant de 4 a 12 jours.

Il présentait des anormalités dans 12 cas (92,3 %). Le tableau suivant résume les

anomalies.
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Tableau V : la répartition selon les anomalies a I’EEG

Effectifs Pourcentage

Tracé asymétrique et pointu 3 23,1
Tracé asymétrique et ralenti 1 7,7
Tracé ralenti et pointu 5 38,5
Tracé symétrique et pointu 1 7,7
Tracé symétrique et ralenti 2 15,4

2. Biologie

a. Ponction lombaire

Nous avons procédé a une ponction lombaire chez 94,74 % de nos patients.
Elle s’est révélée normale dans 66,67 % des cas (24 patients). Le liquide était clair chez
100 % des jeunes malades.
Une pléiocytose a été diagnostiquée dans 33,34 % des cas (12 patients). Celle-ci était a
prédominance neutrophile pour la moitié des patients et lymphocytaire pour I'autre.
e 10,5 % des cas (4 patients) présentaient une hypoglycorachie.
e 18,4 % (7 patients) une hyperprotéinorachie.
e Dans 97,4 % des cas, aucun germe n’a été retrouvé a I’examen direct. Néanmoins, un
malade, soit 2,6 % des cas était atteint d’une infection a pneumocoque.
La recherche des antigenes solubles a été fait chez 6 patients. Il s’est révélé négatif chez

I’ensemble de ces patients.

b. Réaction de polymérase en chaine

Une PCR positive dans le LCR a été retrouvée chez 3 patients, dont 2 cas positifs a HSV1

et 1 positif a CMV.

c. Numération de la formule sanguine

Réalisée chez tous nos patients, elle s’est révélée normale chez 13 patients (34,2 %).
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Chez les 25 restants (65,8 %), elle a permis de déceler une hyperleucocytose avec une
prédominance de polynucléaires neutrophiles dans 50 % des cas et une lymphocytose dans 7,9 %

des cas.

d.Protéine C-Réactive

Effectuée sur toute la série, elle s’est avérée positive chez 15 patients (39,1 %).

e. Hémoculture

L’hémoculture a concerné 19 patients, soit 50 % de cas.
Les résultats étaient négatifs pour 18 malades (94,74 %).

Un cas positif a révélé une infection a pneumocoque.

f. Sérologies virales

Les sérologies virales (HBV, HCV, VIH et syphilis) demandées pour 4 patients se sont

révélées négatives.

IV. Profil étiologique

L’étiologie des encéphalites a été déterminée sur I'’ensemble des patients excepté un patient.

L’encéphalite était infectieuse pour 23 malades, virale pour 19 et bactérienne pour 4.

Encéphalite bactérienne

Encéphalite virale

Figure 14 : La répartition des étiologies des encéphalites infectieuses
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Les agents infectieux incriminés sont représentés dans le tableau ci-apres.

Tableau VI : La répartition selon I’'agent infectieux retrouvé

L’origine infectieuse Effectifs Pourcentage
Encéphalite bactérienne a germe inconnu 1 4,5
Encéphalite bactérienne a pneumocoque 1 4,5
Encéphalite bactérienne tuberculeuse 2 9,1
Encéphalite virale a CMV 1 4,5
Encéphalite virale herpétigue 16 68,2
Encéphalite virale ourlienne 2 9,1

v
Encéphalite bactérienne a pneumocoque

Encéphalite bactérienne a germe inconnu_‘

9,1%

.

£91% . Encéphalite virale a CMV

‘ Encéphalite bactérienne tuberculeuse

Encéphalite virale ourlienne

Encéphalite virale herpétique

Figure 15 : Les pourcentages d’enfants en fonction de 'origine infectieuse de I’encéphalite.

Un agent infectieux a été identifié¢ chez 22 malades (95,6 %). Parmi ces derniers, le

diagnostic était avéré dans 5 cas (22,7 %) et probable dans 17 (77,3 %).

Tableau VII : Agents infectieux identifiés et certitude diagnostique en fonction des prélevements

Certain Probable
Herpés 2 (PCR positive) 14
CMV 1 (PCR positive) 0
Tuberculose 1 (Histologie du prélévement cérébral) 1
Pneumocoque 1 (Pneumocoque dans le LCR et dans 0
I’lhémoculture)
Ourlien 0 2
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Une encéphalomyélite aigué disséminée (ADEM) a été retrouvée chez 14 enfants (36,8 %),

c’est-a-dire : 13 post-infectieux (92,8 %) et 1 post vaccination (7%).

Tableau VIII : Les résultats des différentes causes d "ADEM

Effectifs Pourcentage
Post infectieux : 13 93
Post Varicelle 3 23
Post Vaccination 1 7

Etiologie indéterminée : 1 cas.

Etioloaie indéterminée

Encéphalite post vaccination

Encéphalite post infectieuse 34.2%
Encéphalite virale ourlienne
Encéphalite virale herpétiaue 42,1%
Encéphalite virale 8 CMV
Encéphalite bactérienne tuberculeuse

Encéphalite bactérienne a pneumocoaue

Encéphalite bactérienne a germe inconnu

Figure 16 : La répartition selon I’étiologie
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WADEM

wEncéphalite infectieuse

0-2 3--5

Figure 17 : La répartition des encéphalites en fonction de I’dge des enfants.

V. Profil thérapeutigue

1. Antiviraux

Deux antiviraux ont été prescrits :
e L’aciclovir a la dose de 10mg/kg/8h a 20mg/kg/8h, utilisé chez 27 patients
(73,7 %) avec une durée de traitement allant de 7 jours a 21 jours.
e Le ganciclovir a la dose de 5mg/kg/12h, utilisé pendant 26 jours dans un cas

d’encéphalite a cytomégalovirus.

2. Antibiotiques

Un traitement antibiotique a été administré a 22 malades (54,9 %), a savoir :
e Une céphalosporine de troisiéme génération a dose méningée dans 19 cas (86,4 %),

e Un macrolide dans 1 cas (4,5 %)
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e Des anti-bacillaires dans 2 cas (9 %) d’encéphalite tuberculeuse. lls étaient
composés de I’association de 4 antibacillaires selon le schéma thérapeutique,
c’est-a-dire : rifampicine, isoniazide, pyrazinamide, et I’éthambutol. Ils ont été
administrés durant 2 mois, suivis par un traitement d’isoniazide et de rifampicine

de 7 mois.

3. Corticoides

Dans notre série, 30 % de nos patients (11 cas), soit 78,6 % des patients présentaient une ADEM.

Ces derniers ont été soignés par une corticothérapie a base de méthylprednisolone IV
(1 g/1.73cm2/j) en bolus pendant 3 jours. Puis, ils ont recu un traitement a base de prednisone
(1 a 2 mg/kg/j) pendant une durée moyenne de 45 jours (a pleine dose) avec une dégression
progressive sur 4 a 6 semaines. La durée du relais a été personnalisée et a pris en considération
pour chacun, la sévérité du tableau clinique ainsi que le degré de récupération post-bolus de
méthylprednisolone.

L'importance du syndrome d’HTIC associé a de graves troubles de conscience dans 3 cas
d’encéphalite bactérienne et d’un cas d’encéphalite herpétique a nécessité le recours a la

corticothérapie a base d’hydrocortisone chez un patient et de prednisone chez trois patients.

4. Immunoglobulines

Nous avons eu recours aux immunoglobulines (IglV) dans un cas d’encéphalite a
cytomégalovirus présentant un déficit immunitaire combiné sévere.

Sinon, aucun cas d’ADEM n’a recu d’'immunoglobulines

5. Anticonvulsivants

IIs ont été administrés a tous les malades ayant présenté des crises convulsives ou un

état de mal épileptique (63,1 %). 100 % de nos patients ont été traités au valproate de sodium.
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6. Antipyrétiques

Dans notre étude, 71 % des enfants ont recu un antipyrétique généralement du

paracétamol dosé a 60 mg/kg/j en 4 prises, par toutes voies d’administration.

7. Recours aux soins intensifs

Le recours aux soins intensifs s’est imposé pour 34,2 % de nos patients présentant de
séveres troubles neurologiques, c’est-a-dire :
e 4 cas d’encéphalite herpétique, 1 cas d’encéphalite a CMV, 3 cas d’encéphalite
bactérienne, 3 cas d’ADEM et 1 cas d’encéphalite indéterminée

e 13,1 % des cas ont été intubés et ventilés, dont 2 cas d’encéphalite herpétique, 2

cas d’ADEM et 1 cas d’encéphalite bactérienne.

e Le séjour en réanimation était compris entre 2 et 14 jours.

8. Traitement neurochirurgical

Un seul malade, souffrant d’ADEM avec une hydrocéphalie active, a bénéficié d’une

dérivation ventriculaire externe.
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9. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation était de 17,13 jours avec des extrémes allant de 4 et

60 jours.
Tableau IX : La répartition du schéma thérapeutique
Traitement Effectifs Pourcentage Durée
Antiviraux
Aciclovir 27 94,4
Ganciclovir 1 3,6 17,8 +4,4
Antibiotiques
Anti-bacillaires 2 9,0
C3G 19 86,3 15,33 +6,18
Macrolide 1 4,5
Corticoides
Hydrocortisone 1 6,7
Méthylprednisolone 11 73,3 3,0 £0,01
Prednisone 3 20,0
Anticonvulsivants
Valproate de sodium 20 100,0 A la sortie
Antipyrétiques
Paracétamol 27 100,0 Si fievre
Recours aux soins intensifs 13 34,2 8

VI. Profil évolutif

Une évolution favorable a été observée chez 17 malades, soit 44,7 %, tant sur le plan
clinique biologique que radiologique.
Dans notre série, nous avons analysé les malades ayant une bonne évolution en fonction
des critéres suivants, a savoir le délai :
o D’obtention de I'apyrexie.
o De la disparition des troubles de conscience.

o De la régression des signes neurologiques.
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Tableau X : Les résultats des critéres évolutifs de la série

La durée (jours) La durée moyenne (jours)
L’obtention d’apyrexie 2-6 3
La disparition des troubles de conscience | 3-8 5
La régression des signes neurologiques 2-5 3

- Deux déces ont été déplorés :
= Le premier chez un nourrisson de 1 an qui présentait une ADEM.
= Le deuxiéme chez un enfant de 8 ans atteint d’une encéphalite d’origine

indéterminée.

Ceux-ci sont survenus suite a une détresse neurologique majeure.
- 8 patients (21 %) ont développé des complications initiales :
> 1 cas d’hypotonie généralisée.
> 1 cas de rigidité axiale.
> 4 cas d’hémiparésie.
» 1 cas de troubles visuels.
> 1 cas d’agitation.
- Nous avons pu observer certaines séquelles chez 9 enfants :
> 1 cas de retard psychomoteur.
> 1 cas d’infirmité motrice.
> 2 cas de troubles de la marche (ataxie et apraxie).
> 2 cas de troubles visuels (baisse de I'acuité visuelle et cécité).

> 3 cas d’épilepsie.
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I. Définition

Les encéphalites sont des infections non suppurées du parenchyme cérébral, rares et
graves. Elles résultent d’un processus inflammatoire au sein du cerveau.

Les méningo-encéphalites sont similaires, mais elles concernent plus spécialement les
méninges et le cerveau.

Si certaines encéphalites sont autolimitées, d’autres sont mortelles ou peuvent engendrer
de graves séquelles neurologiques irréversibles.

A ce titre, tout clinicien ne saurait se satisfaire d’un simple diagnostic sans une recherche
approfondie des causes curables et déterminer la cause de cette pathologie [5].

Le diagnostic ne peut étre certifié que par une biopsie cérébrale et un examen
microscopique.

Cette validation vaut pour I’étiologie. Celle-ci devra étre confirmée par la mise en
évidence d’un agent infectieux dans le tissu cérébral.

Dans la pratique, le diagnostic repose sur une analyse globale et méthodique, a savoir : la
conjonction de manifestations neurologiques, la mise en évidence d’un agent infectieux a

d’autres sites que le cerveau, des preuves sérologiques d’une infection spécifique ou de données

épidémiologiques pertinentes [6].

Il. Physiopathologie

De par la multiplicité des causes, il n’existe pas de physiopathologie uniforme.

Ces pathologies cliniques peuvent résulter aussi bien d’une agression directe du
parenchyme cérébral que d’une invasion indirecte du cerveau par I’agent infectieux [5].

Ces deux types d’encéphalites aigués (encéphalites infectieuses et encéphalites post-
infectieuses) répondent a deux mécanismes physiopathologiques bien distincts :

- Des lésions cérébrales provoquées par l'invasion virale directe et la réplication de
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I’lagent infectieux dans le systéme nerveux central (SNC). La multiplication
intracellulaire du virus est dite cytopathogéne. En France, la forme la plus fréquente
est I'encéphalite herpétique (EH). Dans d’autres territoires, rage, arbovirus et
entérovirus peuvent en étre la cause.

- Une absence de pénétration du virus dans le cerveau engendrant une réaction
inflammatoire et immune importante postinfectieuse et sans mise en évidence d’un
agent infectieux dans le cerveau. Celle-ci peut étre causée par des lésions par le biais
de modifications cérébrales a médiation immunologique. Par exemple, la rougeole et
les infections a Mycoplasma pneumoniae. Le rble de la vascularite et de la libération de

toxines (rickettsies) a fait I’objet de multiples recherches.

Dans certains cas, il s’avere impossible de distinguer les deux mécanismes [7]. Par

ailleurs, le méme virus (herpes par exemple) peut déclencher ces deux types de pathologies.

l1l. Diagnostic

En pénétrant dans le cerveau, le virus va se multiplier dans les cellules au contact du
liquide céphalorachidien (LCR), en situation intrathécale. Trois questions vont se poser a savoir:
- Celle du mécanisme de I’atteinte cérébrale (réplication virale directe intracellulaire ou
Iésions cellulaires secondaires immunes).
- Celle du virus causal.
- La derniére question porte quant a la cellule-cible. En effet, I’atteinte de la substance
grise (neurones, astrocytes) est susceptible de provoquer des comas, des convulsions.

Celle de la substance blanche (oligodendrocytes) peut révéler des signes d’atteinte des
voies longues ou des voies optiques [8]. Enfin, les méninges peuvent également étre

attaquées.
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En urgence, la démarche diagnostique débute par la prise en compte des points suivants :

L’analyse clinique : age, mode de début, fievre, etc.

L’électroencéphalogramme (EEG).

Le LCR (lymphocytes, hématies, protéines).

L’'imagerie cérébrale (TDM, IRM). (Tableau XI).

Tableau XI : Examens complémentaires identifiant

le mécanisme responsable de I’encéphalite [8].

Encéphalite infectieuse

Encéphalite post-infectieuse

Age < 1 an et adolescent 5 ans

Début Progressif Aigu

Fidvre Elevée Modérée
Troubles de conscience Progressifs D’emblée

Anomalies neurologiques Focales Peu importantes
Convulsions Partielles, EMC EMC
EEG OL, CLP OL diffuses
TDM Hypodensités focales Hypodensités diffuses
IRM Hyper-T2 fronto- temporale Hyper-T2 et flair de la SB ou

Hypo-T1

des NGC

IV. Discussion des résultats

Dans ce chapitre, nous procéderons a une comparaison des résultats de notre série et
ceux obtenus dans d’autres séries décrites dans la littérature. Puis, nous dégagerons des

conclusions fondées sur I'’expérience de notre service et celle des autres auteurs.

1. Données épidémiologiques

1.1. Age

Les encéphalites aigués concernent des enfants de tout dge (surtout de la naissance

jusgu’a 14 ans). Chaque groupe étiologique [9] présente des pics différents.
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Dans

notre série les ages extrémes vont de 4 mois a 14 ans avec une moyenne d’age de 5

ans et 7 mois. Nous avons constaté un nombre d’enfants plus important dans la tranche d’age

de 1 a3 ans.

Les encéphalites primitives : L’encéphalite herpétique est présente a trois périodes
de la vie : la période néonatale (HVS;), chez le nourrisson entre 6 mois et 3 ans et
a I’age adulte.

Celle a entérovirus concernera surtout la période néonatale < 1 an [9,10, 11].

Tableau XII : La comparaison de la moyenne d’age en cas d’encéphalite aigué primitive

avec les autres séries

Auteur Nombre de cas Moyenne d’age
C. Vial et al (2007) 32 5,5 ans
A. Fowler, T. Stodberg
93 7,5 ans
(2008)
Notre série 23 5.6 ans

La moyenne d’age dans notre série est de 5,6 ans. Elle est similaire a celle de I’étude de

C. Vial et al.

- Les

encéphalomyélites aigués disséminées se déclenchent principalement vers I'age de

4-5 ans et sont rarement observées avant I’dge d’un an [9,12].

L’encéphalite de la rougeole concerne les sujets de moins de 5 ans; l'ourlienne des

enfants de ’age de 6 ans.

Dans

notre série, deux cas d’encéphalites ourliennes ont été diagnostiqués chez des

enfants de 10 ans.
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Tableau XIll : Comparaison de la moyenne d’dge des encéphalomyélites aigués disséminées avec
les autres séries [13-14].

Auteur Nombre de cas Moyenne d”age
I. Tadmori, S. Chaouki (2014) 9 4,5 ans
N. Ben Achour, O. Ben 15 6,9 ans
Waddey (2015)
Notre série 14 5,8 ans

La moyenne d’age dans notre série est de 5,8 ans, légérement supérieure a celle de
Tadmori et Chaouki faite au CHU de Fés.

1.2. Sexe

La prédominance selon le sexe semble de nature tres hétérogéne en fonction des séries
étudiées.
Aucune prévalence n’est significative pour le sexe dans les encéphalites herpétiques [15,

16], ainsi que pour la rougeole [17].

Tableau XIV : La comparaison de la prédominance de sexe avec les autres séries [13,14, 18,19].

Pourcentage des Pourcentage des
Auteur Nombre de cas
hommes femmes

C.Vial et al (2007) 32 50 50
A. Fowler, T. Stodberg (2008) 93 64,5 35,5
I. Tadmori, S. Chaouki (2014) 9 55,5 445
N. Ben Achour, O. Ben 15 46,5 53,5
Waddey (2015)

Notre étude 38 68,4 31,6

Dans notre série, nous avons remarqué, une prédominance a tendance masculine. Cette
caractéristique se retrouve aussi dans les autres séries nationales, notamment celle de Tadmori

et Chaouki. Idem, en ce qui concerne la série de Fowler et Stodberg.
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1.3. Répartition saisonniére :

Les cas d’encéphalites aigués sont présents tout au long de I’'année. Néanmoins, les saisons,
tout comme la distribution géographique sont des facteurs qu’il importe de prendre en considération
lors du diagnostic étiologique [20, 21, 22].

Par exemple, les encéphalites virales post rougeole apparaissent plus fréquemment pendant

I’été sous forme d’épidémie [17, 23]. L'encéphalite virale ourlienne pendant I'hiver et le printemps

[10, 23].

Les encéphalites a arbovirus sévissent surtout en période estivale (virale équine, du West
Nile, japonaise, de Californie.) [20, 24, 25, 26, 27, 28, 29]. Celles virales a entérovirus se
remarquent plus particulierement entre le printemps et 'automne [24, 30].

L’encéphalite herpétique par ailleurs apparait sporadiquement lors des différentes

saisons [15, 16, 31, 32, 33].
Tableau XV : La répartition saisonniére en fonction de I’agent infectieux

Automne Hiver Printemps Eté
Rougeole ++
Oreillons + +
Arbovirus ++
Entérovirus + +
Herpes + + + +

Les résultats de notre série montrent une importante incidence des encéphalites

herpétique en automne (54,2 %) et des encéphalites post-infectieuses en hiver (42,9 %).

1.4. Vaccination

La vaccination, grace au vaccin combiné (le ROR), constitue incontestablement une
prévention efficace dans le cas de certaines encéphalites issues notamment de la rougeole, de la

rubéole et des oreillons [9, 11, 34, 35].
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Celle-ci, recommandée dés I’dge de 12 mois, a permis de réduire de facon significative
les complications neurologiques de ces pathologies, plus spécialement dans les pays dits

industrialisés.

Il n’existe actuellement pas de vaccin anti-herpétique efficace [36].
Au Maroc, nous bénéficions de deux programmes de vaccination :
e Le public qui contient le RR a I’age de 9 mois.
e Le libéral qui inclut le vaccin anti-ourlien avec ses rappels, mais qui reste
inaccessible du fait de son codt élevé.

L’encéphalite post-vaccinale est une encéphalite qui apparait 8 a 15 jours aprés la
vaccination. Il s’agit d’une complication neurologique trés rare, voire exceptionnelle, mais
gravissime. Elle est essentiellement observée avec la vaccination contre la rougeole et les
oreillons [24, 37, 38, 39].

Un seul cas d’encéphalite post-vaccinale a été relevé dans notre série (vaccin

antirabique).

1.5. Terrain immunodéprimé

Les tableaux cliniques des encéphalites peuvent s’aggraver d’une évolution trés
défavorable chez les patients immunodéprimés (nouveau-né, déficit immunitaire acquis ou
congénital, maladie chronique, etc.).

Il convient de noter que ce type de patients est plus prédisposé a développer des formes
rares de la maladie, comme celle de I’encéphalite virale aigué retardée de la rougeole (3mois
apres |’éruption) survenant vers I’age de 5 ans [11, 37, 40].

Certains virus sont responsables d’encéphalites virales chez les patients
immunodéprimés :

e Le cytomégalovirus (CMV) notamment en période néonatale [20, 41].
e La varicelle zona virus (VZV).

e L’Epstein Barr virus (EBV).
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e L’herpes virus humain 6 (HHV6) [26].
e L’herpes simplex virus (HVS) par réactivation du virus latent.
e Levirus influenza [42, 43].
e Les entérovirus notamment le coxachie virus qui atteignent les jeunes enfants en
créche et les enfants hospitalisés [20, 23, 44].
Nous avons relevé dans notre série, un patient présentant un déficit immunitaire combiné

sévere. Celui-ci a développé une encéphalite a CMV a I’dge de 8 mois.

2. Profil clinique

2.1. Antécédent récent d’une infection

Une affection récente, trés simple a déceler en cas de maladie éruptive, est parfois plus
difficile a diagnostiquer, lorsque celle-ci n’a manifesté qu’un acces fébrile accompagné ou non
d’une rhinite. L’encéphalite peut survenir aprés cet incident, dans un intervalle en moyenne de 6
jours avec des écarts variants de 0 a 20 jours [45]. Elle se remarque plus particulierement dans
les encéphalites post-infectieuses. Il s’agit souvent d’une éruption fébrile précédant les
encéphalites virales post éruptives, comme le cas de la rougeole (1 a 8 jours avant), de la rubéole
(1 a 6 jours) et de la varicelle (3 a 8 jours). Il est rare que I'éruption apparaisse durant ou aprées
les complications neurologiques [11, 38, 46, 47, 48, 49].

Des oreillons précédents d’environ 7 a 9 jours le tableau de I’encéphalite virale ourlienne
[11, 23], un tableau digestif associé ou non a une éruption fébrile a type d’exanthéme 3 a 8
jours avant I’encéphalite de la varicelle [50], un syndrome infectieux banal de type grippal, une
rhinopharyngite, une otite, sont souvent décrits dans I’encéphalite a EBV [11, 51], au virus
influenza [43], et dans I'encéphalite a tique [52], alors que des pneumonies surtout sous forme

endémique ont été notées dans les antécédents récents des encéphalites a adénovirus [45, 53].
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L’encéphalite herpétique survient souvent de facon brutale. Elle n’est précédée d’aucun
signe d’orientation. Cependant des vésicules herpétiques peuvent étre retrouvées chez les

nouveau-nés et chez les sujets immunodéprimés [20, 36, 54].

Ces différents signes cliniques peuvent contribuer indirectement a I'établissement du
diagnostic étiologique. Néanmoins, ils ne sont pas constants et leur absence peut rendre le
diagnostic étiologique d’autant plus délicat.

Dans notre série de 22 enfants ayant des signes cliniques dans leurs antécédents, nous
avons noté : 5 cas de gastroentérite, 5 cas d’otite, 3 cas de varicelle; 3 cas syndromes grippaux,
2 cas d’oreillons, une méningite virale, une méningite a pneumocoque, une angine, et un herpes

labial.

2.2. Signes fonctionnels

Il n"existe pas de tableau clinique spécifique concernant les encéphalites virales aigués.
Les manifestations cliniques sont multiples et de sévérité variable, allant de la céphalée simple
au coma profond. Celles-ci peuvent associer dans un contexte souvent fébrile des signes
généraux ou de focalisations variables, selon la région cérébrale touchée et le virus en cause.

Toutefois, le tropisme de certains virus pour des zones spécifiques permet de suspecter
d’emblée le diagnostic. Par exemple, celui de I’herpes virus pour les lobes temporaux engendre
des troubles de mémoire, du comportement, et du langage. Néanmoins, malgré ces éléments
d’orientation, les tableaux cliniques sont rarement spécifiques [29, 36].

Souvent progressif et rarement brutal, le tableau clinique est généralement marqué par
I’association d’une fievre et de troubles neurologiques.

De ce fait, le tableau clinique est constitué des symptomes souvent rapportés par la
famille du patient. Cette symptomatologie sera confirmée, voire complétée d’abord par un
examen clinique minutieux et systématique général puis neurologique avant de passer a

I’examen du reste des appareils.
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a. Fiévre

Dénominateur commun, retrouvée chez 97,4 % de nos patients, la fievre est décrite
comme le «maitre symptome» des signes cliniques. Elle concerne 75 a 90 % des cas. Dans la
série de Witley R.J, sur 113 patients atteints d’encéphalite virale herpétique, 89 % présentaient
une fievre trés élevée [29].

Elle constitue I'un des premiers signes qui apparait, souvent de facon progressive sur
quelques jours. Dans les encéphalites a réplication virale, elle est plus marquée pouvant
dépasser les 40 °C, et corrélée par de graves troubles neurovégétatifs. Dans les encéphalites
post-infectieuses, surtout celles qui touchent la substance blanche, la fievre demeure moins

importante et peut débuter de facon brutale [11, 26, 36, 38, 45, 54, 55, 56].

b. Troubles de la conscience

Allant de la somnolence au coma en passant par I’obnubilation et la torpeur, les troubles
de vigilance sont présents dans la totalité des séries publiées. Ils peuvent étre en rapport avec
une souffrance générale diffuse ou secondaire a des crises convulsives [23, 36].

IIs ressortent fortement dans le cas d’encéphalites herpétiques. Plusieurs auteurs en
témoignent. Vermesch, dans ses analyses de séries de 120 a 325 patients, estime que 97 % des
patients présentent a leur admission des troubles de conscience [31, 36]. Le méme pourcentage
se retrouve dans la série de Whitly RJ [96 %] [29]. Cameron a estimé ce pourcentage a 80 % [57],
et Mc Grath a 72 % pour 42 patients [58].

Dans les encéphalites post-infectieuses, les troubles de la conscience seront plus
manifestes dans celles qui touchent la substance grise comme I’encéphalite virale a EBV ou dues
au virus influenza. Ces manifestations sont susceptibles d’entrainer un coma brutal et profond.

Ces manifestations demeurent modérées dans les encéphalites virales touchant la
substance blanche, comme le rapporte BEN HALIMA dans sa série ou les troubles de conscience

ont été modérés a type de somnolence [43, 47].
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Dans notre étude, 65,8 % de nos patients présentaient des troubles de conscience,
pourcentage proche a celui de la littérature. lls étaient de gravité trés variable allant de

| “obnubilation au coma profond.

c. Convulsions

Les manifestations épileptiques demeurent avec les troubles de la vigilance ou de la
conscience, les motifs les plus fréquents d’admission en urgence.

L’anamneése permet en effet de retrouver des épisodes critiques souvent répétés dans
pres des deux tiers des cas. Dans plus d’un tiers des cas, des crises convulsives sont constatées
a 'admission. Elles peuvent étre d’ordre partiel ou généralisé et d’aiguiller le praticien vers un
certain diagnostic. Et dans quelque cas un état de mal inaugure le tableau clinique [36, 59].

Au cours des encéphalites post-infectieuses, les convulsions marquent souvent le début
de la maladie. Elles sont présentes dans 70 % des cas [9, 11, 45, 60], rarement partielles et
contribuent a aggraver les troubles de conscience.

Dans I’étude menée de 1980 a 1985, Ponsot établit sur 69 cas; 24 patients ont présenté
quelques crises passageres; 7 cas des crises subintrantes; 18 cas d’état de mal dont la durée a
dépassé 24 heures dans la moitié des cas [11].

Les convulsions sont moins fréquentes et touchent de 10 a 20 % des patients [61]. Dans
les encéphalites virales présentant un dysfonctionnement de la substance blanche.

Le tableau clinique des encéphalites virales primitives fait ressortir ces crises convulsives.
Dans le cas des encéphalites herpétiques; les convulsions sont tres fréquentes (de 90 a 100 %)
selon les séries [17, 45]. Dans 83 % des cas, elles sont localisées principalement au niveau de la
face et du membre supérieur homolatéral. Elles sont de courte durée, voire subintrantes. Elles
s’accompagnent toujours de séveres troubles de conscience et peuvent se généraliser
ultérieurement [11, 31, 38, 62, 63, 64, 65].

Ben Halima mentionne des crises convulsives chez tous ses patients, généralisées chez

62,5 % d’entre eux, brachio-faciales chez 25 %, et hémicorporelles chez 12,5 % des cas [47].
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Dans la série de DeTiege, sur 38 enfants, des convulsions partielles (brachio-faciales) ont
été notées au premier plan chez 79 % des enfants de moins de 3 ans. Chez les patients de plus
de 5 ans; 36 % seulement des cas présentaient au premier plan des convulsions (généralisées
chez un seul enfant et localisées chez les autres) [66].

Dans notre série, 63,1 % des patients ont présenté des convulsions, dont 36,8 %
généralisées et 26,3 % localisées. Les convulsions localisées étaient plus fréquentes dans les

encéphalites infectieuses, touchant principalement la face et les membres supérieurs.

d. Troubles du comportement : [36, 38]

lIs restent tres difficiles a détecter chez les jeunes enfants. Les troubles du comportement
ou les modifications de la personnalité sont surtout décrits dans le tableau de I’encéphalite
herpétique et expliqués par le tropisme de I’'HSV aux lobes temporaux et frontaux et de
I'encéphalite virale rabique qui se caractérise par une forte agitation. Ces manifestations
regroupent des épisodes de délire, de grande anxiété, d’illusion, d’hallucination notamment
olfactive ou auditive et une confusion légére ou marquée.

Ces dysfonctionnements sont rarement relatés dans les encéphalites post-infectieuses.
Cependant, ils sont présents dans plusieurs séries d’encéphalites virales primitives herpétiques
et a arbovirus chez I’enfant [28, 52, 67, 68].

Dans I’encéphalite herpétique, ils se révelent dans 85 % des cas [31]. Dans son étude, Mc
Grath affirme que ces troubles de comportement sont précoces, présents au début de I’évolution
de la maladie avant I'instauration du traitement par I’aciclovir [58, 69].

Sur la série de Withley, 61 % des malades présentaient des changements de personnalité
[26, 54].

Chez nos patients, 34,2 % des cas montraient un trouble de comportement relevant

d’agitation, d’hallucination visuelle, de délire et de confusion.

- 43 -



Les encéphalites aigues de I'enfant

e. Hypertension intra-crénienne

Dans notre étude, 26,30 % de nos jeunes malades accusaient un syndrome d’HTIC
complet ou limité en présence de céphalées. La symptomatologie d’HTIC est décrite dans toutes
les séries publiées sur les encéphalites virales comme souvent, comportant des céphalées,

associées ou non a des vomissements [70].

e.l. Céphalées

Les céphalées concernent au moins nos trois quarts des patients. Variables dans leur
présentation et leurs sévérités, elles sont plus souvent continues que pulsatiles et
volontairement insomniantes. Elles peuvent évoquer surtout une HTIC, mais sont susceptibles de
faire partie intégrante d’'un syndrome méningé [36, 38].

Elles font partie des signes annonciateurs, présents dans 81 % des cas d’encéphalite
herpétique, dans 97 % des encéphalites a entérovirus et dans 100 % des encéphalites a arbovirus

[11, 26, 31, 44, 55, 71,72, 73].

e.2. Vomissements

Dans de la moitié des cas, les patients développent des vomissements secondaires suite a
une HTIC. IlIs sont plus fréquents chez les nourrissons et en cas d’encéphalites a réplication
virale [11, 65].

Ces symptomes surviennent de facon brutale chez 50% des patients atteints
d’encéphalite de la varicelle [36].

Dans I’encéphalite a entérovirus, 80 % des patients sont I’objet de vomissements [52, 72,

74].

f. Raideur méningée
L’inflammation est rarement limitée au cerveau et peut s’étendre aux méninges.
Elle est responsable de méningo-encéphalite. La raideur est rarement évidente, car elle

est inconstante. Il s’agit souvent d’un tableau de méningite biologique avec des signes a I’étude
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du liquide céphalorachidien [23, 36].
Chez le nourrisson, il est possible de déterminer surtout une hypotonie de la nuque et
dans de rares cas, de «fontanelle bombante» [11, 26, 38, 65].

Ce syndrome méningé a été identifié chez 21,1 % de nos patients.

g. Signes neuroméningés
Au cours des encéphalites périveineuses, nous pouvons observer une importante
variabilité des signes neurologiques et de I’état de conscience d’un moment a 'autre. Cette

variation est moins fréquente dans les encéphalites a réplication virale.

g.1. Signes déficitaires

Les signes déficitaires sont la traduction des lésions focalisées du SNC. Ces derniers sont
beaucoup plus marqués au cours des encéphalites a réplication virale que lors d’encéphalites
post-infectieuses.

Dans I’encéphalite herpétique, I'atteinte du lobe temporal et insulaire est responsable de
signes déficitaires dans 80 % des cas. lls apparaissent 24 a 72 heures apres le début des crises
convulsives [36, 38].

Ces signes déficitaires regroupent essentiellement des hémiparésies, mais aussi des
paralysies motrices. Par ailleurs, d’autres signes déficitaires peuvent étre I’expression d’une
atteinte cérébrale, telle la dysphagie, des lésions des nerfs craniens (notamment oculomoteurs,
faciaux et optiques). Notons que I'aphasie survient dans 30 % des cas [31, 36, 44, 59].

Whitley rapporte 51 % de cas d’hémiparésie [26, 54]et Panagariya 32 % [75]. Vermersh
estime les ratios a 30 % d’hémiparésie [36], 32 % de cas avec atteinte des nerfs craniens et 38 %
avec une aphasie.

Dans I’encéphalite virale a EBV, il peut apparaitre une atteinte du cervelet et du tronc

cérébral avec une description d’évolution ascendante [51, 71, 76].
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L’étude des encéphalites post-infectieuses mentionne souvent des signes déficitaires
dans la symptomatologie clinique, dont la topographie est rarement définie. Cependant, ils
demeurent plus rares que dans I’encéphalite virale a HSV [54].

L’atteinte des paires craniennes est souvent présente dans les encéphalites virales avec
dysrégulation de la substance blanche.

Dans I’étude de Sum Jum Kim, 25 % des cas présentaient une hémiplégie aigué [9].

Un déficit moteur a été retrouvé chez 28,9 % de nos patients, et des troubles de langage
chez 13 % des cas.

Dans notre série 28,9 % de nos patients présentaient un signe déficitaire, 100 % de ces

patients développaient une encéphalite infectieuse.

g.2. Ataxie

L’ataxie est le signe aigu d’une atteinte cérébelleuse. Elle est mise en évidence lorsque le
coma est peu profond.

Marquant le tableau de I’encéphalite de la varicelle, elle atteint 34 % de patients souffrant
d’encéphalite de la varicelle, contre 10 a 15 % chez les malades porteurs d’encéphalite de la
rougeole ou de la rubéole dans la série de Miller et coll. [45, 77].

Elle est présente dans 40 % des cas d’encéphalite herpétique [26, 78, 79]. Elle a fait
souvent I'objet de description au cours des encéphalites virales a entérovirus, dont notamment
la coxsakie, I’échovirus et I’entérovirus [23, 31, 36, 45].

Dans notre série, I’ataxie s’est révélée présente dans 5,3 % des cas.

g.3. Signes extrapyramidaux

IIs sont constitués par des mouvements choréo-athétosiques. Une hypertonie du tronc et
des membres, diffuse ou localisée, temporaire ou durable; peut étre notée [23]. Nous les
retrouvons principalement dans les encéphalites post-infectieuses, et plus particulierement des
encéphalites consécutives au virus influenza, de la rougeole et de la rubéole [38, 43, 80].

Dans notre série, nous n’avons décelé aucune présence de signes extrapyramidaux.
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g.4. Signes médullaires

Ces signes sont marqués dans les encéphalomyélites. lls se traduisent par une rétention
d’urine, une abolition des réflexes cutanéo-abdominaux, voire une paraplégie flasque. Ces
symptomes se manifestent surtout dans la phase de début de I’encéphalite virale de la rougeole
et au cours des encéphalites a arbovirus [11, 15, 23, 38].

Aucun cas d’atteinte médullaire n’a été noté dans notre étude.

g.5. Signes végétatifs

IIs sont rares, mais de grande valeur pronostique. Ce sont essentiellement des troubles
vasomoteurs, respiratoires ou cardiaques et des déreglements thermiques.

Nous les trouvons dans le tableau de I’encéphalite de la rougeole et de la rubéole. Sur
une série de 69 patients, Ponsot a diagnostiqué 6 cas qui présentaient des signes

neurovégétatifs [11, 23, 38, 46].

h. Signes cutanés :

Les manifestations cutanées se manifestent rarement au cours des encéphalites virales.

Néanmoins, elles ont fait I’objet de citation dans plusieurs séries sur les encéphalites,
dont la rougeole et la rubéole [38].

Dans I’encéphalite herpétique néonatale, les symptomes cutanéo-muqueux en particulier
dans la région occipitale et de I'cesophage permettent I'isolement du virus dans 30 a 70 % des
cas. lls sont présents dans 20 % des cas [11, 65] et plus rares chez le nourrisson de plus de six
mois ainsi que chez le grand enfant. L’herpés orolabial s’exprime surtout chez les patients
immunodéprimés [11, 26].

Un rash maculo-papillaire peut apparaitre au cours des encéphalites a entérovirus [26,
53, 81].

Dans notre étude, nous avons relevé une éruption cutanée chez cing de nos patients, a

savoir un herpes labial sur trois malades et une cicatrice de varicelle chez deux autres.
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Tableau XVI : Comparaison entre les signes clinigues retrouvés

au cours des encéphalites post-infectieuses et I’encéphalite herpétique

[11, 23, 25, 26, 38, 54, 58,115].

Propriétés

Encéphalites a réplication virale,
I’encéphalite herpétique

Encéphalites post-infectieuses

De la substance

De la substance

grise blanche
Age A tout dge Se voit vers I’dge de 4-5ans
ATCDS récents Rarement précédée par des | Présence d’éruptions souvent dans les
Iésions herpétiques 0 a 20 jours
Début Brutal Brutal Progressif
Fievre Elevée (40 °C) Modérée Peut-étre
absente
Troubles de la | Profonds (coma + + +) Peuvent étre | Modérés
conscience profonds
Convulsions > 80% des cas, souvent localisés | Surtout Peu fréquentes
(face et membre supérieurs) généralisées dans | (10 a 20 %)
70 % des cas
Troubles du | +++: Anxiété, hallucination, | Rares
comportement délire et confusion
Céphalées +++ ++ -

Déficits moteurs

Tres importants

Moins fréquents

Rares

Atteinte des nerfs
craniens

Peu fréquentes

Rares

Tres fréquents

Ataxie Présente dans 40 % des cas Fréquente surtout | Présente
avec le Vzv

Signes Rares Trés marqués Présents

extrapyramidaux

Signes médullaires | Rares Trés marqués Inconstants

Signes végétatifs Surtout avec I’HSV; Trés marqués Présents
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3. Données paracliniques

3.1. Tomodensitométrie

Le diagnostic neuroradiologique est une pratique basique appropriée pour tout patient
présentant une suspicion d’encéphalite virale. Elle précéde toute autre investigation.

Le scanner permet d’objectiver des Ilésions inflammatoires, cedémateuses, et/ou
nécrotiques induites par les virus. Il convient de prendre en considération qu’il est peu sensible
du fait de sa moindre résolution dans certaines régions. Par exemple, la région temporale
souvent artéfactée par des structures osseuses, voire dentaires, sera moins visible.

En urgence, la TDM constitue I'un des premiers examens d’orientation.

Il permet d’établir un diagnostic différentiel en éliminant certaines causes, telle une
collection suppurée, hémorragique ou une tumeur intracranienne. Cependant, il ne présente de
signes objectifs qu’a un stade avancé, et la normalité du scanner a la phase de début ne saurait
constituer un diagnostic définitif. Les images sont rarement spécifiques et la valeur réelle du
scanner repose sur |’orientation étiologique [20, 23, 36, 82, 83].

Dans le cas d’une encéphalite herpétique, la TDM s’avere normale chez 40 % des patients
surtout au début de la symptomatologie (les 4 a 6 premiers jours) [44, 57, 75, 84]. Elle permettra
d’objectiver des lésions hypodenses volontiers asymétriques a prédominance temporale avec
extension fréquente a l'insula, dont les limites sont irrégulieres prenant le contraste de facon

hétérogéne (figure 18, 19).
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Figure 18 : TDM coupe axiale : encéphalite par réplication virale due au virus herpétique.
Hypodensité du lobe temporal droit : cedéme et nécrose du lobe temporal droit.

Figure 19 : méme patient que figure 18. TDM coupe axiale, apreés injection de produit de
contraste. Hypodensité du lobe temporal droit, prise de contraste festonnée en périphérie :

rupture de la barriere hémato- encéphalique.
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Les images restent le plus souvent multiples et diffuses avec une tendance a étre plus
marquées sur un hémisphére et plus particulierement les structures suivantes : les lobes
temporaux et en particulier le cingulum, I'hippocampe, les lobes orbitaires et les régions
insulaires. Mais une lésion unique est possible [11, 31, 38, 45, 62, 65]. Les noyaux gris centraux
sont respectés réalisant une limite interne trés nette; rectiligne soulignant le bord latéral du
noyau lenticulaire.

Un cedéme cérébral est fréquent, mais non constant. Il peut étre généralisé ou localisé a
un hémisphere responsable d’un engagement temporal sustentoriel et/ou des amygdales
cérébelleuses. Des hémorragies plus ou moins importantes seront difficilement décelées dans
ces zones souvent artéfactées [83, 85].

Ces images apparaissent sur différentes séries sur les encéphalites herpétiques. Mc Grath
a étudié une série de 42 patients agés de 3 mois a 91 ans. Il a détecté des hypodensités
temporales chez 66 % de ses patients (unilatérales chez 45 % et bilatérales chez 21 %), un effet
de masse dans 29 % des cas, une prise de contraste chez 21 % des patients et des zones
hémorragiques dans 13 % des cas [58].

Panagariya a travaillé sur une série de 28 patients (de 4 mois a 65 ans). Il a pu diagnostiquer
des lésions fronto-temporales asymétriques avec ou sans hémorragie chez 64 % des patients. Le
scanner s’est révélé normal chez 25 % de ses patients [75].

Detieége a relevé dans sa série pédiatrique un grand pourcentage de I'extension des lésions
aux lobes frontaux, pariétaux et occipitaux. Ce ratio est plus important que dans les séries adultes,
ou les lésions demeurent toujours plus localisées aux lobes temporaux [66].

Dans la série de Lahat, pour 57 % des patients, la TDM se présentait normale durant les
premieres 24 heures [58].

Dans les encéphalites a arbovirus, les lésions retrouvées a la TDM ne sont pas de fait tres
caractéristiques. Elles révelent généralement des hypodensités thalamiques des amygdales; du tronc
cérébral. Une atrophie corticale est aussi percue chez quelques enfants aprés la phase maladie [20,

44,52, 67, 86, 87].
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Dans les encéphalites post-infectieuses; le scanner est souvent normal au début. Les

anomalies détectées sont les suivantes :

Des lésions hyperdenses cortico sous-corticales d’apparition retardée.

e Des hypodensités touchant toute la substance blanche (témoin de la
démyélinisation).

e Des lésions localisées aux noyaux lenticulaires et caudés [11, 23, 88].

e L’cedeme cérébral est plus ou moins net pouvant étre évoqué devant la réduction

de taille des ventricules [45].

Dans I’étude de Ponsot portant sur 69 malades d’encéphalite post-infectieuse, la TDM
n’a montré des anomalies que dans 20 % des cas. Principalement, sous forme de lésions
hyperdenses cortico sous-corticales d’apparition tardive par rapport au début des signes
neurologiques [11].

Au cours de I'encéphalite a adénovirus, la tomodensitométrie révele des hypodensités
souvent bien limitées, dont I’évolution n’exerce aucun effet de masse et n’est pas rehaussée par
le produit de contraste [36].

La TDM est souvent normale lors de I'encéphalite ourlienne, de la rougeole et de I'EBV.
Cependant des lésions atypiques, voire nécrotiques ont fait I’objet de descriptions.

Dans notre série, la scanographie n’a mis en évidence aucune anomalie dans les deux cas
d’encéphalite ourlienne.

Dans les encéphalites a virus influenza, la TDM est susceptible de détecter des
hypodensités localisées a un seul hémisphére qui touchent aussi le thalamus, le tronc cérébral,
ou le cervelet. Les |ésions sont de forme asymétrique. lls peuvent étre hémorragiques, surtout au
niveau du thalamus [43, 51, 89].

Dans notre série, la TDM s’est révélée normale chez 40 % des patients. Sur les 60 %
restants, nous avons diagnostiqué : des hypodensités temporales chez 11 patients, des lésions

frontales chez un patient, occipitales chez un patient, cortico sous-corticales chez 2 patients,
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une hémorragie méningée chez 2 patients, une hydrocéphalie chez 3 patients et une prise de

contraste des sillons corticaux chez 1 patient.

3.2. Imagerie par résonance magnétique

L’IRM est I'examen privilégié pour le diagnostic de I'’encéphalite virale. Beaucoup plus
performante, elle fournit des images plus précoces dans les 24 a 48 heures qui suivent
I’apparition des signes cliniques grace a une sensibilité optimale. Plus particulierement, si on
réalise des coupes coronales avec injection de gadolinium en T, en les associant a des coupes
coronales en T,. L’obtention d’images précises nécessite souvent d’endormir les enfants confus
a la phase aigué. Il est rare que I'IRM puisse étre normale dans la phase aigué de I’encéphalite
virale [29, 36, 66, 90, 91].

Dans le cas d’une encéphalite herpétique, grace a sa meilleure résolution dans la zone
temporale, I'IRM permet d’objectiver des anomalies intra-parenchymateuses précoces non
retrouvés a la TDM sous forme de signaux hypo-intenses en T; et hyperintenses en T, associées
a des remaniements hémorragiques hyperintenses en T;.

Ces anomalies d’abord localisées dans le lobe temporal antérieur vont progresser dans le
lobe temporal moyen et interne [20, 26, 69]. En phase aigué, seule I'injection de gadolinium
permettra de visualiser une lésion sélective de I’hippocampe. Les séquences Flaire sont plus
sensibles. Il s’agit souvent d’'un cedéme localisé (figure 20, 21).

En cas de diffusion lésionnelle, les Iésions sont décrites de facon qualitative, et montrent
des dégénérescences constantes du cortex temporal interne et antérieur; de l'insula; de la
surface orbitaire du lobe frontal; associés fréquemment a des hypersignaux des noyaux gris [20,
36, 83, 92]. A un stade plus avancé, I'IRM est susceptible de mettre en évidence une atrophie

cérébrale et une démyélinisation au niveau des régions frontales et temporales [11, 64].
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Figure 20 : IRM en T2, coupe coronale. Encéphalite par réplication virale due au virus herpétique
aj15 : cedeme et nécrose du lobe temporal droit.

Figure 21 : méme patient que figure 20. IRM en T1 avec injection de gadolinium, coupe coronale.
Hyposignal du lobe temporal droit, hyper- signal linéaire traduisant une rupture de la barriere
hématoencéphaligue.
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Sur la série de Panagariya, I'imagerie par résonance magnétique a révélé des lésions
bilatérales asymétriques fronto-temporales chez tous les patients chez qui I'examen a été
réalisé, avec un hyposignal en T, et un hypersignal en T, [75].

Coren a rapporté I'observation d’un bébé de 14 jours admis avec suspicion d’encéphalite
herpétique, dont I’IRM réalisée a 'admission s’était révélée normale. 15 jours apres, elle avait
révélé des lésions typiques d’encéphalites herpétiques frontales et pariétales plus accentuées a
gauche. Le contrble IRM a 3 mois avait montré une atrophie corticale séquellaire [93].

Cependant Harrison et al et Tyler et al ont décrit des observations d’encéphalites
herpétiques (retenues sur un faisceau d’arguments: EEG, PCR positive et évolution sous
aciclovir) avec des IRM normales durant toute I’évolution de la maladie [34, 94].

L'encéphalite herpétique a HSV; et contrairement a I’'HSV, présente des Iésions touchant
I’ensemble de la substance blanche avec une participation cérébelleuse dans un cas sur deux.
Les prises de contraste sont minimes; volontiers méningées et I’évolution est souvent gravissime
avec des séquelles importantes sous forme de zones porencéphaliques comportant parfois des
calcifications corticales et péri ventriculaires.

L’encéphalite a EBV est caractérisée par le caractere transitoire de ses lésions (disparition
de lésions avec apparition simultanée de lésions nouvelles). Elles sont de taille variable,
localisées au niveau du cortex ou la jonction substance blanche/substance grise, rehaussées par
le contraste. Les atteintes thalamiques sont possibles [51, 95, 96, 97].

Dans les encéphalites post-infectieuses ou post vaccinales, les infiltrats lymphocytaires
périvasculaires s’associent a des lésions de démyélinisation qui peuvent étre extensives et qui
expliquent la plus grande sensibilité de I'IRM. Elle apprécie au mieux les multiples plages
d’hyperintensité en T, sous - corticales touchant surtout la substance blanche profonde, mais
aussi le tronc et le cervelet de facon bilatérale, mais asymétrique (figure 22,23). Un cedéme
cérébral peut s’y associer et les hémorragies seront moins visualisées constituant ainsi un

facteur de mauvais pronostic [95, 96, 98, 99, 100, 101].
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Figure 22 : IRM en T2, coupe axiale. Encéphalomyélite aigué démyélinisante :
hypersignal prédominant sur la substance blanche.

Figure 23 : IRM en T2, coupe axiale. Méme patient que figure 22. Disparition des lésions

inflammatoires caractéristiques de I'’encéphalomyélite aigué démyélinisante.
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Des lésions de la substance grise sont aussi décrites dans la littérature, comme en
témoigne I’étude de Sun Jun Kin qui a retrouvé des lésions chez 66,7 % de ses patients :
e Dont la moitié présentait des hyper signaux multiples de la substance blanche
plus marqués en T, et en séquence Flair.
e Alors que l'autre moitié présentait des anomalies au niveau du cortex cérébral

et/ou des noyaux centraux (figure 24).

Environ 33,3 % de ces patients avaient une IRM normale [9].

Figure 24 : IRM en T2, coupe coronale. Hypersignal des deux thalami :

Encéphalite des noyaux gris centraux.

Dans la série de James, I'IRM n’a été réalisée que chez 7,8 % des patients. Elle a permis de
retrouver des lésions localisées sur le cortex cérébral, rehaussées avec I'injection de gadolinium
[52].

Robert a estimé que I'IRM avait révélé beaucoup d’anomalies avec plus de détails non
trouvés lors de la TDM. Réalisée chez 14 patients, celle-ci a révélé des anormalités chez 13

patients et s’est avérée normale chez un seul patient. Les anomalies retrouvées (des le début de
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la symptomatologie) étaient plus évidentes en T2, localisées surtout dans les noyaux centraux et

le thalamus, ainsi que dans le cortex cérébral et la substance blanche périventriculaire [67].

Dans I’encéphalite a CMV, I'IRM montre une atrophie et des hypersignaux sur les coupes
pondérées en T2, punctiformes et disséminées principalement dans les régions
périventriculaires. Des lésions plus larges et rehaussées par I'injection de gadolinium sont
parfois observées. En cas de ventriculite, il existe un hypersignal fin, irrégulier et étendu le long

de la paroi ventriculaire [36, 95].

Dans notre série I'IRM a été réalisée chez 28 patients, faite apres une TDM normale chez
10 patients et une TDM non concluante chez 15 patients. Elle est revenue normale dans 4 cas et
pathologique dans 24. Elle a montré dans le cas d encéphalite a CMV une discrete atrophie

cortico sous-corticale sus-tentorielle.

3.3. Electroencéphalogramme

L’EEG était tres utilisée avant I'avénement de I'IRM et le développement de techniques
virologiques spécifiques. Néanmoins, cette technologie reste trés recommandée devant toute
suspicion d’encéphalite, car elle permet de distinguer une encéphalite aigué d’une
encéphalopathie métabolique. Il met en évidence des altérations importantes le plus souvent non
spécifiques (rencontrées dans d’autres pathologies, tels les tumeurs ou les traumatismes
craniens) a type de ralentissement de I'activité cérébrale et remplacement de I'activité de fond
par des ondes théta et delta, polymorphes, plus ou moins diffuses avec parfois des altérations
paroxystiques, traduisant des crises épileptiques cliniqgues ou infra cliniques. On observe des
atteintes électives selon les étiologies [11, 20, 23, 36, 102].

Conercant les encéphalites herpétiques, les anomalies de I’EEG sont retrouvées dans 60 a
70 % des cas (36). Sur une série étudiée entre 1962 et 1985, Kennedy PGE a retrouvé des
anomalies de I'EEG chez tous ses patients a type d’ondes d’aspect aigu a haut voltage, lentes
stéréotypées, séparées d’intervalles réguliers de 2-3 secondes, volontiers en foyer uni ou

bitemporal; tres suggestifs, mais non spécifiques de la méningoencéphalite herpétique [103].
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Le tracé de fond apparait toujours anormal, trés lent sans aucun rythme physiologique
chez le nouveau-né [29, 31, 38].

Lahat a décelé des anomalies grace a I’EEG (réalisé dans les premieres 24 heures de la
symptomatologie) chez 86 % de ses patients : des ondes lentes généralisées chez 10 patients,
localisées chez 7 patients, et des décharges paroxystiques épileptiformes unilatérales chez 7
patients. A contrario, la neuro-imagerie n’avait détecté d’anomalies seulement chez 36 % des cas
[69].

Sur la série de Panagariya, des localisations fronto-temporales ont été relevées chez 64 %
des cas : des décharges périodiques unilatérales temporales chez 28,5 % des patients, des ondes
diffuses chez 35,6 % [75].

Mc Grath a remarqué des anomalies focalisées chez 64 % de ses patients, des anomalies
généralisées symétriques chez 29 %, des décharges épileptiformes périodiques chez 50 % et non
périodiques chez 36 % [58].

Au cours des encéphalites post-infectieuses, 'EEG montre des altérations du tracé sous
forme d’ondes delta lentes polymorphes, généralisées et entrecoupées de décharges
épileptiques concomitantes ou non aux manifestations cliniques. Celles-ci sont rarement
focalisées comme en témoigne I’étude de Ponsot [11, 23, 43, 45, 104].

Machico Hosaya a, quant a lui, prouvé le bien-fondé de l'utilisation de I'EEG chez 19
patients atteints d’encéphalites d’étiologies différentes. En phase aigué une activité de fond a
bas voltage a été retrouvée chez 5 patients, des ondes théta et delta chez 7 patients; des
complexes périodiques chez 2 patients et des décharges gauches transitoires remplacées par des
ondes théta chez 1 seul patient. Ce ralentissement de I’activité du fond avec un bas voltage est
considéré comme un facteur de risque pouvant engendrer une épilepsie post encéphalitique

[105, 106].
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Figure 25 : EEG : PLED évocatrices d’une nécrose parenchymateuse vue chez un adolescent arrivé
a 15 jours d’évolution.

Dans notre série, 'EEG a été réalisé chez 13 patients. Il s’est avéré anormal chez 12

patients, objectivant un ralentissement de I’activité du fond chez 21 % des cas.

3.4. Ponction lombaire

L’étude du liquide céphalo-rachidien est nécessaire devant toute suspicion d’encéphalite;
en dehors de toute contre-indication, dont notamment I’hypertension intracranienne (HTIC). Elle
permet d’éliminer I’hypothése d’une méningite purulente, d’étudier la composante
inflammatoire de la pathologie, le dosage d’interféron alpha et de rechercher une sécrétion
intrathécale d’anticorps [38, 93, 107, 189].

De pression souvent normale, le liquide est habituellement clair, et les modifications
retrouvées sont modérées, si I'atteinte est exclusivement cérébrale. La ponction lombaire est

completement normale dans seulement 3 a 5 % des cas [75, 136, 186, 189].
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Elle montre souvent une réaction cellulaire modérée entre 10 et 200 e -/mm?3a prédominance
lymphocytaire. Une pléiocytose importante est retrouvée dans I’encéphalite ourlienne (>1000 e -) et
I’encéphalite a échovirus (plusieurs milliers d’e -) avec une formule panachée [31, 36, 61, 83, 88].

La protéinorachie est normale ou modérément augmentée, surtout au cours
d’encéphalites herpétiques, ou elle est de I’ordre de 0,6 a 6 g/I. La glycorachie est normale dans
presque toutes les séries publiées.

En dehors de toute ponction traumatique, I’étude cytologique peut révéler des hématies,
témoins de phénoménes nécrotiques trés évocateurs d’encéphalite herpétique (entre 10 et
500 cellules/mm3). [20, 26, 83, 108].

Dans I'étude de Panagariya, I’hypercytose variait entre 20 et 200 e -/mm3 avec des taux élevés
de I'albuminorachie, expliqués par la présence de globules rouges chez 64 % des patients, et une
glycorachie normale ou légérement diminuée. La PL était normale chez 10% des malades [109].
Chreten a déterminé les mémes résultats avec un nombre de cellules compris entre 5 a 500 e -/mm3
[110].

Les encéphalites post-infectieuses peuvent étre marquées par une pléiocytose et une
protéinorachie moins importante, mais une glycorachie toujours normale.

Ponsot a retrouvé chez 15 % des cas une seule PL normale et dans 85 % une réaction
cellulaire modérée entre 10 et 150 e -/mm3 avec une protéinurie en moyenne de 0,3 g/l et
aucune hypoglycorrachie [11].

La ponction lombaire est normale chez 20 % des cas dans les encéphalites a rougeole et
montre une pléiocytose <100 e -/mm3, comme en témoigne I’étude de Sun Jun Kim [9, 38, 48].

Au cours des encéphalites ourliennes, I'aspect du liquide est souvent opalescent du fait
de sa grande cellularité. La protéinurie est augmentée, alors que la glycorachie peut étre basse.
Le nombre des cellules dans I’encéphalite a tique peut dépasser les 1000 e -/mm3 avec une
prédominance neutrophile, des le début de la maladie, avec un taux normal de glycorachie et

une légere augmentation de la protéinorachie [28, 88].
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Le dosage de I'interféron alpha dans le LCR, combiné a celui dans le sang objective une
sécrétion précoce importante, mais transitoire en intrathécale. Cette derniére est un indicateur
de la réplication parenchymateuse du virus.

Néanmoins, cette élévation de l'interféron alpha peut se manifester aussi dans les
méningites virales, les encéphalites ourliennes et a CMV [87, 111]. Ce taux élevé s “exprime dans
toutes les séries étudiées d’encéphalites herpétiques (supérieur a 64 Ul) [11, 62].

L’isolement du virus a été souvent cherché dans le liquide céphalo-rachidien (pour les
encéphalites avec réplication virale), mais il reste quasiment toujours négatif. Il peut toutefois
étre identifié dans de rares cas d’encéphalite herpétique par la culture du LCR. Mais son résultat
sera toujours tres tardif.

Notons que la technique PCR (polymerase chain reaction) peut fournir un résultat fiable
en 24 a 48 heures avec une sensibilité de 75 %, une spécificité de 100 % et une valeur prédictive
négative de 98 %. Elle permet de mieux détecter les acides nucléiques viraux dans le LCR et
contribue largement au diagnostic précoce des encéphalites virales. Elle constitue actuellement
la méthode privilégiée pour le diagnostic de I’encéphalite herpétique [26, 38, 112].

Dans notre série, le LCR était clair chez 100 % de nos patients. Une pléiocytose a été
retrouvée dans 33,34 % des malades, a prédominance lymphocytaire dans 50 % des cas, une

hyperprotéinorachie chez 18,4 % des cas et une hypoglycorachie chez 10,5 %.

3.5. Amplification génigue ou « PCR »

Cette technique consiste a détecter la présence d’ADN viral par hybridation avec des
séquences complémentaires marquées. L’amplification génique porte sur une séquence variable
du génome viral choisi selon les équipes. Guffond et coll. ont amplifié un fragment hautement
conservé du géne de I’ADN polymérase virale, séquence commune a I’HSV; et I’'HSV,. D’autres
laboratoires ont préféré amplifier une séquence spécifique a I’HSV, ou au contraire commune au
groupe herpés [23, 26, 36, 84].

D’aprés I’étude de Munoz-Almagno, la PCR fournit des résultats fiables en 24-48 h avec une

sensibilité de 75 %; une spécificité de 100 % et une valeur prédictive négative de 98 % [26, 38, 113].

- 62 -



Les encéphalites aigues de I'enfant

Elle est des plus intéressante dans le cas des encéphalites herpétiques pour établir un
diagnostic précoce et rapide, mais sa négativité ne permet pas d’exclure le diagnostic.

Anderson et coll. sur 109 patients, Rozenberg et coll. sur 36 patients, Troendle-Athing et
coll. sur 19 patients, Kimura sur 15 patients et Mc Grath sur 36 patients ont tous contribué a
prouver la fiabilité de cette technique [23, 58, 60, 112, 114, 115].

Sur une série de 153 patients, Stéphan a mené une étude pour la détection dans le LCR
des virus du groupe herpés par PCR avec des dosages quantitatifs des taux positifs. Dans 26,6 %
des cas, le résultat était positif incriminant les herpés virus dans le diagnostic étiologique des
encéphalites. L’étude quantitative s’est avérée d’un grand intérét pour le suivi et le pronostic de
ses patients [116].

Dans sa recherche portant sur 36 enfants, G. Malm a étudié I'apport de la recherche de
I’ADN HSV dans le LCR et le sérum par PCR. Chez 78 % des cas, ’ADN a été retrouvé dans le LCR
et pour 36 % des patients dans le sérum.

La PCR est aussi utile pour le diagnostic des encéphalites a virus influenza, entérovirus, a
rougeole, a adénovirus, et a arbovirus [20, 83].

Dans notre série la PCR était réalisée dans le LCR chez seulement 3 patients du fait de

son codt élevé. Elle est revenue positive chez tous : 2 cas positifs a HSV et 1 cas positif a CMV.

3.6. Sérologies virales

Afin de mieux déterminer le rapport anticorps (Ac) sériques/anticorps dans le LCR, les
examens virologiques peuvent aussi contribuer au diagnostic étiologique. lls sont multiples et
réalisés simultanément dans le sang et le LCR. Celui-ci permet de mettre en évidence la
sécrétion locale intrathécale d’immunoglobulines et donc témoigne d’une atteinte du SNC.

Les techniques les plus utilisées sont celles utilisant des Ac antiglobulines :
immunofluorescence, radio-immunologie, ELISA.

Dés le début de la symptomatologie, les prélevements sanguins du LCR doivent étre réalisés. Il

convient de les refaire dans les 8 a 12 jours suivants, pour apprécier la séroconversion qui nous
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intéressera vu le retard a pouvoir détecter la sécrétion des Ac en intrathécale et la difficulté a
interpréter les taux sériques d’Ac.

Le dosage doit intéresser aussi bien les IgM que les IgG. On parle alors d’élévation
significative, lorsque le titre en Ac s’éléve d’au moins deux dilutions sur deux sérums a 15 jours
d’intervalle (La présence d’IgM témoigne d’une infection récente ou actuelle).

Au cours de I’encéphalite herpétique, la recherche d’Ag viral par PCR donne des résultats
beaucoup plus précoces que les dosages sérologiques. En effet, la sécrétion d’Ac en intrathécale
est trés retardée, d’ou la nécessité d’effectuer deux prélevements a 8-10 jours d’intervalle.
Seule, I’élévation des Ac de type IgM au niveau du LCR ou la présence d’Ac anti-herpés au niveau
du premier préléevement, confirmée par I'élévation des IgG dans un deuxiéme prélévement aura
une valeur diagnostic. Par ailleurs, il est important de noter qu’un titre élevé d’Ac anti-herpés
peut persister dans le LCR pendant de nombreux mois, voire quelques années aprés la maladie
permettant le diagnostic rétrospectif. Par ailleurs, la sérologie sanguine de I’HSV est inutile, car
I'existence d’Ac sériques est tres fréquente chez I’enfant aprés I’age de 5 ans, indépendamment
de toute infection herpétique récente [20, 23, 26, 29, 36, 38, 54, 83].

Lahat a retenu le diagnostic d’encéphalite herpétique chez 64 % de ces patients grace a
I’ascension du titre des Ac dans le LCR (ELISA) et chez 36 % par PCR [69].

Panagariya s’est basé sur I’évolution du rapport Ac LCR/Ac sériques pour retenir le
diagnostic des encéphalites herpétiques [75].

Coren rapporte l'observation d’une encéphalite a HSV chez un nourrisson dont la
sérologie initiale était négative a I’admission. Celle-ci s’est positivée au bout de sept jours.
Aprés deux mois, le taux d’lg s’avérait beaucoup plus élevé [93].

Au cours des encéphalites post-infectieuses; il existe une montée paralléle dans le LCR et
le sang du titre des Ac dirigés contre le virus causal [23, 45]. L’étude comparative des rapports
anticorps LCR/anticorps sérum ne montre pas de sécrétion durable d’Ac au niveau du LCR.

Le diagnostic virologique d’EBV repose sur la détection des Ac spécifiques dans le sérum

par immunofluorescence sur des lignées lymphoides. La présence d’IgM anti-VCA (viral capsid
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antigene) traduit une infection récente. Ces IgM sont relayés par des IgG anti-VCA et des Ac
anti-EBNA (Epstein-Barr nuclear antigene). Celui du virus influenza est plus significatif dans le
sérum, la détection de sécrétion intrathécale des Ac n’a pas été évaluée [43, 117, 118].

La résurgence du VZV et du CMV est associée a une réapparition des IgM [24, 26, 119,
120]. Des IgM sensibles et spécifiques de I’encéphalite japonaise sont aussi détectés par la
méthode immunoenzymatique, et la rapidité de leur apparition constitue un facteur pronostique
[26, 871.

Ponsot a retrouvé une sécrétion intrathécale d’Ac précoce et transitoire chez 30 % des
cas. Une étiologie a été décelée chez 42 % des cas grace a I'anamnese et au dosage des IgM
spécifiques dans le sérum.

Sun Jun Kim a détecté une sérologie (IgM-1gG) antirougeole positive chez 91,6 % de ses
patients [11, 121].

La différence entre un état d’infection et une vaccination a pu étre établie grace a I’étude
de la structure des Ac via I'application d’ELISA indirecte par Birch-Machin en 1997, Mackay DK]J

en 1998 et Pei-Yun Shu en 2000.

3.7. Isolement du virus dans d’autres sites

Certains virus peuvent étre isolés a partir de préléevements d’urine, de selle, de salive, de
la gorge, des vésicules ou par biopsie cérébrale. Cette technique considérée auparavant comme
le seul argument fiable permettant d’apporter le diagnostic d’encéphalite herpétique est

délaissée actuellement au profit de la PCR et de I'IRM (Tableau XVII).
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Tableau XVII : Le site de prélévement des virus selon Fleury et H. Rubeiz [16, 24].

Agent | Entérovirus HSV CmMV vzv Adénovirus oreillons EBV
Le site -Gorge - Biopsie - Urines Vésicules - Urines - Urines Gorge
- Selles cérébrale -Salive - Ecouvillonnage | -Salive

—Ecouvillon | -Urines* -Leucocytes nasal et
rectal -Vésicules* | circulants conjonctival
-Biopsie
cérébrale

*seulement pour I’HSV:

3.8. Examens biologiques courants

a. Numération formule sanguine

La NFS est souvent normale, et ne montre aucun signe spécifique.

Une hyperleucocytose modérée peut étre retrouvée [15], alors qu’une leucopénie est
quasi constante dans I’encéphalite de la rubéole [16, 58].

Des lymphocytes atypiques sont présents avec I’EBV et le CMV.

Un syndrome mononucléosique est souvent manifeste dans I’encéphalite a EBV.

Dans notre série la NFS a objectivé une hyperleucocytose chez 65,8 %.

b. C réactive protéine

Réalisée précocement au méme titre que la NFS chez tous les patients, facile a mesurer,
elle permet de mettre en évidence un syndrome inflammatoire non spécifique.

La CRP est une protéine qui existe normalement dans le sang, mais augmente rapidement
en réponse a une variété d’infections et d’inflammations.

Plusieurs études se sont intéressées au dosage de la CRP sérique pour différencier
I’origine virale ou bactérienne des infections [122, 123, 124].

SUTINEN a étudié 103 patients atteints d’infections du SNC. Il a fait une comparaison
entre les taux de la CRP au cours des infections virales, des méningites bactériennes et des
encéphalites tuberculeuses [123]. Il a observé que I’élévation du taux sérique de la CRP, lors des

infections virales, reste moins importante que celle observée dans les méningites ou les abces
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du cerveau (la moyenne dans les infections bactériennes était de 207 £111 mg/l contre 39

+34 mg/l dans les infections virales).

Brian CLYNE a fait un différent constat en étudiant différentes séries. Pour lui aussi,
I’étude de la CRP sérique, voire méme dans le LCR, n’avait pas permis avec certitude de détecter
I’étiologie virale ou bactérienne d’une infection du SNC [122].

Dans notre série, la CRP a été réalisée chez tous nos patients. Elle s’est révélée positive

chez 15 de nos malades, principalement ceux avec une encéphalite bactérienne.
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Tableau XVIII : Comparaison des signes retrouvés aux examens paracliniques entre I’encéphalite herpétique et les encéphalites post-infectieuses

[11,23, 25,26, 38,54, 58 11

5].

ENCEPHALITES POST INFECTIEUX

EXPLORATION ENCEPHALITE HERPETIQUE - Qui touche la substance grise - Qui touche la substance
blanche
- Lésions hypodenses asymétriques localisées en temporales au début. | - Lésions hyperdenses retardées | - Lésions hypodenses
TDM - NGC sont respectés en cortico sous-cortical
- Des hypodensités des NGC
- Anomalie précoce sous forme de signaux hypo-intenses en T1, [ - Lésions du cortex cérébral | - Multiples plages
IRM hyperintense en T2 et/ou des NGC hyperintenses en T2 et en
- Présence de remaniements hémorragiques hyperintenses en T1 - (Edeme cérébral ++ Flair en sous-cortical.
- Positif dans 60 a 70 % des cas Ondes delta lentes polymorphes rarement focalisées,
EEG - Ralentissement de I’activité de fond+ondes a haut voltage lentes entrecoupées de décharges épileptiques.
stéréotypées séparées d’intervalle régulier de 2-3s uni ou
bitemporal.
- Réaction cellulaire modérée (10-200 e/mm3) souvent lymphocytaire. - Pléiocytose moins importante sauf dans I’encéphalite ourlienne.
PL - Protéinorachie normale ou modérément augmentée - Glycorachie et protéinorachie normales.
- Glycorachie normale
- Présence d’hématies +++
Dosage - Sécrétion précoce et transitoire +++

d’interféron alpha

Tres évocateur +++

PCR

D’intérét marqué +++
Résultats fiables et précoces +++

Isolement du virus
dans d’autres sites

Surtout I’HSV2 chez le nouveau-né

Réalisés plus ou moins systématiquement
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4. Profil étiologique

Le diagnostic étiologique est avéré a la lumiere des données de I’lanamnese, de I’examen
clinique et des résultats biologiques (sérologies, PL) et radiologiques (TDM, IRM, EEG).

L’encéphalite herpétique est responsable de 10 a 20 % des encéphalites virales. Elle
constitue la principale forme fatale des encéphalites virales aigués sporadiques [31, 44, 45, 75,
83].

L’HSV1 est responsable de 95 % des encéphalites herpétiques, apres la période néonatale.
Le HSV2 est la cause de 75 % a 80 % des infections herpétiques néonatales, dont 30 % sont des
encéphalites [11, 48, 55].

Les virus de I’'Herpes simplex sont rarement une cause de méningite isolée chez I'enfant.
Ils sont habituellement responsables de méningoencéphalites. Les méningites herpétiques
représentent une entité clinique rare et sont surtout dues a HSV2. La mise en cause de HSV1 est
exceptionnelle (5 cas rapportés chez I’enfant et 9 chez I’adulte) [148, 149, 150, 151].

Les encéphalites virales a arbovirus posent un probleme dans beaucoup de régions du
monde, notamment dans les pays asiatiques et les USA (elles représentent 10 % des encéphalites
virales aux USA). Elles sont inexistantes en France.

Au Maroc, aucune étude n’a été réalisée dans ce sens. Ces encéphalites se retrouvent
principalement chez les enfants et les sujets agés [11, 29, 45].

Les arbovirus sont transmis par un arthropode hématophage vecteur. Ce facteur explique
que la réplication de ces encéphalites virales soit strictement calquée sur I’écologie des
réservoirs animaux et des vecteurs de propagations [29, 36].

Le plus virulent reste le virus japonais responsable de 10 a 70 % de taux de mortalité
selon les pays.

Les autres virus responsables d’encéphalites virales avec réplication virale sont les
entérovirus (2 % des encéphalites virales aux USA) surtout les échovirus, les coxsackies virus

[16], et la rougeole sous forme d’encéphalite retardée de la rougeole, dont I’évolution peut étre
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dramatique, voire fatale. Cette derniére est heureusement tres rare et se rencontre surtout chez
les enfants immunodéprimés [152].

Parmi les encéphalites post-infectieuses, I’encéphalite de la rougeole est la plus
fréquente (1 cas sur 1000 a 2000 rougeoles). Elle est rare avant 2 ans.

L’encéphalite ourlienne survient dans un cas sur 2000 oreillons, alors que celle de la
varicelle survient chez 1 a 20 cas sur 20000 infections.

La rubéole et I'EBV sont responsables de 0,01 a 1% des étiologies des encéphalites
virales. Les autres agents infectieux (adénovirus, parainfluenza et influenza) sont nettement plus

rares.

Dans 30 a 50 % des; cas aucune étiologie n’est détectée [11, 23, 49, 153].

Dans I’étude de Koskiniemi et Vaheri en Filande qui recense 410 cas d’encéphalites
virales, la répartition des étiologies montre que les oreillons sont responsables de 12,2 % des
cas, la varicelle de 11,7 %, la rougeole de 9,7 %, les entérovirus de 7,3 %, les adénovirus de
6,6 %, I'HSV de 4,9 %, les influenza A et B de 4,1 % et le parainfluenza de 3,2 %. Le virus de la
rubéole, le CMV et I'EBV, sont tres rares et aucune étiologie n’a été retrouvée dans 32 % des cas
[401].

Goulard et coll. dans une étude réalisée en France sur 53 enfants atteints
d’encéphalites aigués ont relevé des résultats similaires a ceux de Koskiniemi. Ills ont
identifié 13 % des cas de rougeole, 6 % des cas d’oreillons, 4 % des cas de rubéole, 8 % des
cas de varicelle, 6 % des cas d’EBV, 4 % des cas d’adénovirus et 2 % cas d’encéphalite post
vaccinal. Aucune étiologie n’a été retrouvée dans 52 % des cas [23].

Vial et al dans leur recherche effectuée au CHU de Saint-Etienne ont établi que 32 cas
émanaient du virus de la varicelle, le zona était responsable de 31 % des cas, I’herpes simplex de
19 %, I'entérovirus de 12,5 %, le virus d’Epstein-Barr de 6,5 %, le mycoplasme de 6,5 %, la

rougeole de 6,5 %. L’étiologie était indéterminée dans 18 % des cas [18].
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Dans notre étude, 23 patients présentaient une encéphalite d’origine :

Virale dans 82,6 % des cas. C’est-a-dire 69,6 % des cas d’encéphalites virales a

herpes simplex virus, 4,3 % des cas d’encéphalites virales a CMV et 8,7 % des cas

d’encéphalites virales ourliennes

Bactérienne dans 17,4 % des cas. C'est-a-dire 4,3 % des cas a pneumocoque,

8,7 % des cas de TBK et 4,3 % des cas a germe inconnu.

36,8 % des patients avaient une ADEM (93 % de cas infectieux et 7 % des cas post

vaccinal).

Et seule, une encéphalite était d’étiologie indéterminée.

Tableau XIX : Résultats des études étiologiques publiées sur les encéphalites virales
[18,163, 164, 165, 16].

Année Pays Nombre de cas Etiologies
vzZV (11,7 %), ourlienne (12,2 %), HSV
1974 (4,9 %), rougeole (9,7 %), entérovirus
1986 Finlande 410 cas (7,3 %), adénovirus (6,6 %), influenza A et
B (4,1 %), parainfluenza (3,2 %), 32%
indéterminé
1979 68 % déterminé : EBV (29 %), VZV (17 %),
1991 Slovenia 170 cas HSV (10 %), rubéole (3 %), ourlienne
(3 %),rougeole (1 %)
1983- 41 % déterminé : rougeole (23 %), HSV
Japan 256 cas ;
1990 (19 %), rubéole (23 %)
1991- Saint-Etienne 32 cas 82 % déterminé, VZV (31 %), HSV (19 %),
2002 (France) Entérovirus (12,5 %)
2005- . HSV (42 %), Entérovirus (25 %)
Grece 42 cas
2008
2012- 3 HSV (69,6 %), CMV (4,3 %), ourlienne
Notre étude 38 cas
2015 (8,7 %),
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5. Profil thérapeutique

5.1. Traitement spécifique

Concernant les encéphalites post-infectieuses, aucun traitement spécifique n’a pu
prouver son efficacité. Une meilleure connaissance de la dysrégulation immunitaire responsable
de ces encéphalites et I'obtention d’immunomodulateurs et d’immunosuppresseurs plus
spécifiques de telle ou telle population lymphocytaire ou lymphokine de la réaction immunitaire
permettront slirement a terme de faire des progres dans ce domaine [11, 45].

L’encéphalite herpétique constitue la seule étiologie pour laquelle il existe un traitement
antiviral efficace :

e Le premier traitement a été le 5-iodo-2"déoxyuridine (Iduviran) qui a échoué.

e Puis, la Vidarabine a été le premier antiviral actif, aussi bien pour le nouveau-né,
le nourrisson que I'adulte. Elle est usuellement utilisée a la dose de
15 mg/kg/jour en perfusion de 12 heures pendant 6 jours [11, 45, 125, 126].

e Le dernier employé et qui constitue actuellement I'antiviral de référence pour le
traitement des encéphalites herpétiques est I'aciclo-guanosine. L’aciclovir plus

efficace et mieux toléré a supplanté la vidarabine [127, 128].

Apres I'age de 3 mois, la posologie classique est de 10 mg/kg/8h (soit environ 250
mg/m?/8h) en perfusion intraveineuse pendant 14 a 21 jours. Méme avec ce traitement, la
morbidité et la mortalité restent élevées.

Dans I’étude rétrospective de la série de Lahat [129], qui comportait 28 patients agés de
9 mois a 16 ans (Age moyen de 7 ans), traités par aciclovir a la posologie de 30 mg/kg/j pendant
10 jours, dix ont gardé des séquelles neurologiques et deux sont décédés.

Pour cette raison, certains auteurs ont recommandé une posologie et/ou une durée de

traitement supérieure (45 mg/kg/j pendant 21 jours). Mais il n’existe pas a ce jour de recherche
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prospective permettant d’établir qu’une plus longue durée de traitement ou une posologie plus
élevée d’aciclovir puisse étre plus efficace sur I’évolution neurologique [130].

Sous traitement par aciclovir, on observe une réduction de la charge virale a j15
(objectivée par la diminution du nombre de copies d’ADN dans le LCR). L’ADN est rarement
détecté apres j30 [82, 131, 132]. Par conséquent, il est recommandé de faire une nouvelle
recherche de la PCR dans le LCR a la fin des 10-14 jours d’aciclovir et d’en prolonger le
traitement si la PCR est positive [84]. L'aspect quantitatif de la PCR n’a pas fait I'objet d’une

évaluation.

Le Ganciclovir est aussi un antiviral d’efficacité prouvée dans les encéphalites a VZV [26,

121]. Il est aussi approprié dans les encéphalites herpétiques résistantes a I’aciclovir [36].

D’autres antiviraux sont en cours d’étude. L’intérét de I’adjonction de valaciclovir au
cours du traitement intraveineux par aciclovir est en cours d’évaluation chez I’adulte [133].
Dans notre série, nous avons instauré un traitement a base d’Aciclovir chez 73,3 % des

cas et de Ganciclovir dans un cas d’encéphalite a CMV.

5.2. Lutte contre I’cedéme cérébral

Il importe de surélever la téte a 15-30 ° et son maintien dans I’axe du corps [87, 134]
pour diminuer la pression intra-cranienne.
Une osmothérapie peut s’avérer nécessaire devant une importante HTIC, mais nécessitera
une surveillance stricte. Les traitements préconisés sont principalement :
e Le mannitol 20 % a la dose de 1g/kg en perfusion de 30 min toutes les 6 heures
e Le glycérol a la dose de 1 a 1.5g/kg/24h per os ou par voie intraveineuse [23, 45,

83, 135].

5.3. Corticothérapie

En cas d’ADEM, les corticoides a fortes doses, sous forme de bolus quotidiens de
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méthylprednisolone, constituent le traitement le plus souvent rapporté par la littérature. Dans ce
cas, la posologie employée dans les séries pédiatriques varie de 10 a 30 mg/kg par jour, sans
dépasser 1 g/j, par voie IV lente. Les bolus seront répétés pendant trois a cinq jours [2, 136,
137, 138, 139].

Les bolus de corticothérapie seront suivis d’une corticothérapie orale avec décroissance
progressive sur quatre a six semaines. Le risque de rechute précoce semble plus important, si la
durée de la corticothérapie est inférieure a quatre semaines [2, 140].

Dans notre série, 78,6 % des patients qui présentaient une ADEM, ont recu une
corticothérapie a base de méthylprednisolone IV. Nous avons eu recours a la corticothérapie a
base d’hydrocortisone chez 1 patient et de prednisone chez 3 patients. Il s’est avéré d’autant
plus nécessaire du fait de I'importance du syndrome d’HTIC associé a de graves troubles de

conscience dans trois cas d’encéphalite bactérienne et d’'un cas d’encéphalite herpétique.

5.4. Anticonvulsivants

Les crises convulsives aggravent les troubles de conscience et contribuent a augmenter la
pression intracranienne en stimulant le métabolisme et le flux sanguin cérébral. Tous les auteurs
sont unanimes sur la nécessité d’un traitement antiépileptique préventif (méme en absence de crises
convulsives). Celui-ci sera modifié en fonction du changement du tableau clinique [11, 38, 45, 87].

Le traitement préventif est administré aux mémes doses que pour le traitement des
crises. Il est basé surtout sur deux molécules :

1) Le phénobarbital disodique administré en dose de charge de 15mg/kg diluée dans
une solution saline par voie intraveineuse lente (20mg/kg avant I’age d’1mois) sans
dépasser 50mg/min et relayé apres 24 heures par voie orale a la dose de 5mg/kg.

2) Le phénytoine par voie intraveineuse a la dose de 15mg/kg puis 5mg/kg toutes les

8 heures.

Les autres molécules utilisées pour lutter contre les crises convulsives sont :
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1) Le Diazépam administré en premiere intention dans le cas d’une crise convulsive a
la dose de 0,5 mg/kg en intrarectal ou en intraveineuse lente si les crises sont
rebelles. Il convient de ne pas dépasser 10 mg. Le recours a la voie intraveineuse
doit se faire en présence du matériel d’intubation a proximité du fait du risque de
détresse respiratoire. La dose sera renouvelée apres 15 min si la crise ne céde
pas.

2) Le Clonazépam en perfusion intraveineuse lente a 0,1 mg/kg.

Si les convulsions ne cédent pas (état de mal épileptique), I'enfant doit étre transféré en
soins intensifs pour une éventuelle sédation. Si le patient répond au traitement administré, le
relais se fera par voie orale sous forme de dose d’entretien de phénobarbital, de
benzodiazépiniques, de valproate de sodium ou de carbamazépine [23, 45].

Dans notre série, les anticonvulsivants n’ont été administrés qu’aux patients présentant
des crises convulsives. Le valproate de sodium a été utilisé chez 100 % des patients ayant fait

des convulsions.

5.5. Mesures de réanimation [23, 88].

Elles sont indiquées principalement pour les troubles de conscience, les troubles
respiratoires, la suspicion d’'une HTIC et devant un état de mal convulsif [11], pour le monitorage
du patient et la surveillance de I’état hémodynamique et respiratoire du malade.

Ces mesures consistent en :

e L’intubation et la ventilation assistée. L’hyperventilation est indiquée pour lutter
contre ’;edeme cérébral. La pression intracranienne commence a diminuer 10 a
30 secondes apres le début de I’hyperventilation et retourne a la normale en
moins d’une heure. Son maintien peut a contrario revétir des effets néfastes sur le

tissu cérébral [87, 141, 142].
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e La sédation permet de prévenir et de lutter contre I’cedéme cérébral en diminuant
le flux sanguin intracérébral [87, 143].
e L’alimentation adaptée a I’état de conscience de I’enfant et de la correction des
désordres hémodynamiques.
e La lutte contre les escarres et I’encombrement des voies respiratoires.
Guerguerian rapporte une série d’encéphalite aigué grave sur 14 cas. Dans son étude, les
principales raisons ayant justifié I'admission de ses patients en milieu de réanimation sont : les
crises convulsives chez 6 patients une altération de la conscience chez 5 patients; des apnées
chez 2 patients. Notons que 5 patients ont été intubés (36 %) [70].
Sur la série de James, 57 % des sujets ont nécessité un transfert en unité de soins
intensifs et 25 % ont été ventilés [52].
Dans notre série, 34,2 % des patients ont nécessité un transfert en réanimation devant

une altération de I’état de conscience, dont 13,1 % ont été intubés et ventilés.

5.6. Antipyrétiques

La fievre est un autre facteur qui aggrave la pression intracranienne, la survenue de crises
convulsives ainsi que les troubles de conscience. Son abaissement doit étre précoce et rapide en
commencant par les moyens physiques et en passant aux moyens pharmaceutiques.

A cette fin seront utilisés : le paracétamol et 'acide acétylsalicylique a la dose de 30 a 60
mg/kg/24heure [23, 87, 144].

Dans notre série, le paracétamol a été administré chez 100 % des patients ayant présenté

une fievre.

-76 -



Les encéphalites aigues de I'enfant

5.7. Prévention

Les vaccinations constituent évidemment la prévention la plus efficace de certaines
encéphalites, notamment celles de la rougeole, des oreillons et de la rubéole. Cependant, il
n’existe toujours pas de vaccination anti herpétique efficace [11, 45, 145].

En 1989, Koskiniemi et coll ont montré via une série portant sur 642 enfants hospitalisés
a I’hopital d’enfant d’Helsinki (Finlande) pour encéphalite que la premiére étiologie retrouvée est
le virus ourlien responsable, avec le virus de la rougeole et de la rubéole, de 34 % des cas
étudiés [35].

De plus, si la protection vaccinale pour les oreillons et la rubéole par le vaccin trivalent :
le ROR est trés bonne, quelques enfants développent une réponse faible, voire absente pour la
rougeole et I'immunité anti rougeoleuse conférée. Par ailleurs, celle-ci diminue peu a peu si elle
n’est pas entretenue par la rencontre avec le virus sauvage qui renouvellera la source
antigénique et conférera une immunité plus importante. D’ou l'intérét d’envisager une
revaccination vers 'dge de 5 ans [11, 45, 146].

De nouveaux vaccins sont actuellement utilisés contre les arbovirus. lls représentent la
seule méthode efficace préconisée en zone d’endémie ou pour les professions exposées [28, 36,
87, 147].

Enfin, la lutte contre les vecteurs et la surveillance des réservoirs des animaux contribue

aussi de restreindre le risque endémique de certaines encéphalites.

6. Profil évolutif : [11, 38, 44, 45, 60, 70, 154].

6.1. Facteurs de mauvais pronostic

Le pronostic dépend en grande partie du virus en cause. Cependant la plupart des
auteurs s’accordent sur des facteurs de mauvais pronostic dans le cas des encéphalites virales :
= |’4ge inférieur a 3 ans.

= Les encéphalites virales a réplication virale.
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= Les troubles de conscience sévéres et un Glasgow inférieur a 8 (< 6 dans la série de
Lahat) (69).
®= Une HTIC importante.
= Les encéphalites du tronc cérébral ou rhombencéphalites (atteinte des paires
craniennes, troubles des rythmes respiratoires et cardiaques) sont aussi de moins
bon pronostic que les encéphalites hémisphériques.
= La présence de signes de focalisation est révélatrice de mauvais pronostics.
Dans I'étude de Koskiniemi et Vaheri, ’age inférieur a un an confére une plus grande
influence sur le pronostic que I'agent étiologique. 31 % des enfants de moins d’un an sont

décédés ou ont conservé de lourdes séquelles [35].

6.2. Encéphalites a réplication virale

a. Encéphalite herpétique

Malgré I’apport de nouvelles thérapeutiques, I’évolution de ces encéphalites reste difficile
a gérer. Néanmoins, le pronostic a évolué grace au traitement précoce par I'aciclovir. Le taux de
mortalité a été réduit a 20 a 30 % (selon les séries) [20, 42] par rapport aux taux antérieurs de

70 a 80 % en I'absence de traitement [45, 55, 63, 155, 156].

Le pronostic des encéphalites herpétiques différe en fonction de ’age [11, 135].

Chez le grand enfant: le pronostic rejoint celui de I'adulte jeune, en absence de
traitement 60 a 70 % des cas décedent et 80 a 90 % des survivants gardent des séquelles
importantes. Traités par I'aciclovir, les déces représentent 6 a 19 % des cas et les guérisons sans
séquelles 44 a 55 %.

Chez le nouveau-né et le nourrisson, le pronostic est beaucoup plus sévere, surtout en
présence de I’'HSV2 qui peut toucher non seulement le cerveau, mais aussi le foie, les surrénales,
I’eeil. Sans traitement, I’évolution entrainera une destruction du cerveau. Sous traitement, le taux

de déces des cas d’infection néonatale peut aller jusqu’a 50 % [31].
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Trois types de séquelles peuvent résulter d’une encéphalite herpétique :
- Une cassure du développement psychomoteur fréquente, plus rarement
accompagnée de séquelles motrices de type hémiplégie.
- Une comitialité peut prendre la forme d’une hypsarythmie, si I’encéphalite
survient durant la premiére année de vie.
- Une reprise évolutive sous forme d’encéphalite post-infectieuse ou surtout sous
forme d’une dégradation lente peut se produire parfois plusieurs années aprés

I’encéphalite [45].

Mc Grath rapporte un taux de mortalité, sous aciclovir de 12 % durant le premier mois et
de 14 % au sixieme mois. Et plus précisément :

e 69% des patients suivis aprés un long terme présentaient des troubles de
mémoires et 45% des troubles psychiques différents (anxiété, labilité
émotionnelle, dépression, irritabilité).

e 5 patients ont gardé des crises épileptiques,

e Des déficits moteurs ont persisté chez 5 patients et une aphasie chez un seul
patient [58].

Sur 28 enfants, Lahat a dénombré 7 % de déces, 36 % des séquelles neurologiques
(quotient intellectuel bas chez 4 patients, des troubles de personnalité chez 4 patients, des
troubles de la parole chez 2 patients, un déficit moteur chez 5 patients et une comitialité chez 4

patients) [69].

b. Encéphalite a entérovirus

Sa gravité réside dans le fait qu’elle touche principalement des enfants de moins d’un an.
Sur une étude portant sur des enfants ayant fait une méningo-encéphalite a entérovirus
au cours des 3 premiers mois de vie, I’évolution a été marquée par une déficience des fonctions
intellectuelles supérieures portant sur la compréhension du langage dans 20 % des cas [11, 45].

Cependant Modlin et coll. rapportent I’évolution sans séquelles de 4 enfants [157].
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c. Encéphalite a arbovirus

Le pronostic dépend aussi de I'agent en cause.

Le virus japonais est le plus virulent30 % des enfants atteints d’encéphalite japonaise
décedent et plus de 75 % des survivants gardent des séquelles neurologiques importantes
(retard mental, épilepsie, troubles psychiques, signes extrapyramidaux) [20, 29].

Dans I’encéphalite équine de I'est, il est a regretter 30 % de décés. A minima, le tiers des
survivants gardent de graves séquelles neurologiques [29].

Par contre, les encéphalites a tiques sont de trés bon pronostic (de rares cas de déces)

[36].

6.3. Encéphalites post-infectieuses

Selon Ponsot, I’évolution des encéphalites post-infectieuses (toute étiologie confondue)
est la suivante :
e Déces dans 5a 10 % des cas.
e Guérison complete dans 50 a 60 % des cas.
e Séquelles dans 30 a 40 % des cas, surtout sous forme de déficit moteur divers
avec atteinte des nerfs craniens, des séquelles extrapyramidales, psychiques ou

intellectuelles de gravité variable, et des crises épileptiques.

L’évolution est plus ou moins sévere en fonction du virus dans certains cas ( I'EBV, la
rubéole, la varicelle, et la rougeole). Aprés un début explosif, la symptomatologie s’améliore
rapidement. Les convulsions cessent et I’état de conscience revient a la normale en une a deux
semaines (76 % des malades de Bicétre étaient guéris sans séquelles apres 2 semaines),

Les mémes chiffres ont été retrouvés dans la série de Miller [45, 77].

Dans d’autres cas, hotamment de rougeole et para influenza, le coma et les troubles de
conscience peuvent se prolonger. L’évolution est lente et souvent incomplete.

La mortalité la plus élevée est décrite, lors des encéphalites de la rougeole. 15 a 30 %, et

la moitié des survivants ont des séquelles lourdes [16, 48].
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Par ailleurs, Sun Jun Kim a quant a lui, obtenu un taux de survie a 100 %, et seul un
patient a gardé une hémiparésie aprés un an d’évolution [9].

Le taux de mortalité dans I’encéphalite de la rubéole est de 15 a 20 % selon les auteurs.
Les séquelles neurologiques demeurent mineures, voire inexistantes [12, 16, 38].

La mortalité est faible au cours des encéphalites a EBV (8 %), ourlienne (2 a 10 %) et post
vaccinal (15 %).

La guérison compléte est souvent de regle dans I’encéphalite virale de la varicelle [10, 16,
38, 158].

Sur notre série, I’évolution était favorable chez 44,7 % des cas.

21 % des patients ont gardé des séquelles neurologiques aprés 6 mois dont l'un

présentait un retard psychomoteur, un autre une infirmité motrice totale et deux sont décédés.

Tableau XX : évolution en fonction de I’étiologie dans notre série

Micro-organisme a I’origine de Evolution
I’encéphalite Favorable Séquelles Déces
E. Bactérienne a germe inconnu 0 1 0
E. Bactérienne a pneumocoque 0 1 0
E. Bactérienne tuberculeuse 2 0 0
E. Virale a cytomégalovirus 0 1 0
E. Virale herpétique 6 7 0
E. Virale ourlienne 2 0 0
ADEM 6 4 1
Indéterminée 0 0 |
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Les encéphalites aigués de I’enfant sont des pathologies rares, mais graves, elles
constituent de vraies urgences médicales et posent essentiellement trois problémes :
» Une difficulté diagnostique imputable a I'uniformité des modes d’expression du
cerveau immature des jeunes enfants.
= Un probleme pathogénique; le mécanisme par lequel le virus entraine des lésions
cérébrales.

= Et un probléme thérapeutique.

L’encéphalite virale herpétique constitue 20 % des étiologies des encéphalites virales. Son
diagnostic doit étre posé devant tout tableau d’atteinte neurologique fébrile ou de méningite
lymphocytaire avec des convulsions focalisées. Et un traitement a base d’aciclovir est de mise

avant méme d’en confirmer le diagnostic.

Le diagnostic positif d’encéphalite herpétique peut étre obtenu précocement par

I'utilisation de la PCR qui donne des résultats en 24/48 heures.

Les encéphalites virales avec réplication virale sont de pronostic plus sévere. D’ou

I'intérét d’un diagnostic étiologique précoce pour une meilleure prise en charge thérapeutique.

Le traitement préventif par vaccination a un role prépondérant pour certaines étiologies.

L’ADEM est une affection rare du systéeme nerveux central chez I’enfant. Elle se
caractérise par des lésions inflammatoires de la substance blanche du SNC. Le tableau clinique
initial peut présenter un tableau sévere d’infection du SNC avec fievre, encéphalopathie, crises
convulsives nécessitant I’admission en réanimation. Le diagnostic d’ADEM doit étre
systématiquement évoqué devant un tableau d’encéphalite aigué inexpliquée, et a fortiori, si une
notion d’infection récente est retrouvée a I'anamnése. L’existence d’une atteinte médullaire et
éventuellement du systéme nerveux périphérique sera des arguments diagnostiques

supplémentaires.
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L'IRM cérébrale, puis éventuellement médullaire est incontournable dans la démarche
diagnostique. L’amélioration clinique est parfois spectaculaire sous corticoides. Cet élément
souligne la nécessité de ne pas méconnaitre ce diagnostic devant un tableau d’encéphalopathie

inexpliquée.
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Fiche d’exploitation :
Les encéphalites aigues chez ’enfant.

I- LE PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE :

Identité : _NE:

Date d'entrée: Date de sortie:
Tél: AgGe:

Lesexe: F O M O Origine:
La saison: Automne [ Hiver O Printemps O L'été O

L’état vaccinal :

Vacciné durant la période de la compagne de vaccination contre la rougeole et la rubéole en Avril
2013:

Ooui O Non OO
ATCD personnels pathologiques :

ATCD familiaux pathologiques :

II- LE PROFIL CLINIQUE :

L’événement prodromal :
- ORL:
- Buccodentaire :

- Syndrome pseudo grippal :

- éruptions exanthémateuses : Rougeole O rubéole O varicelle O
- Oreillons :

- Gastroentérite :

- Pharyngite :

- Autres :

Le délai d’apparition des manifestations neurologiques :

III- EXAMEN CLINIQUE :

Signes fonctionnels
% Fievre O
+» Asthénie O
+¢ Convulsions

> Généralisées
> Localisées

O0Oao0

+» Agitation
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O/
‘0

L)

Troubles de conscience

X3

S

Coma
Syndrome d’HTIC
Signes déficitaires

X3

¢

X3

8

X3

%

Raideur de la nuque

X3

8

Troubles du langage

X3

¢

Ataxie

X3

%

Hallucinations

X3

¢

Dyskinésie

X3

S

Délire

X3

S

Autres :

IV. EXAMEN PHYSIQUE:

V. EXAMEN NEUROLOGIQUE

X3

%

Troubles de la marche

X3

8

Raideur méningée

X3

¢

Nugue molle

X3

%

Aphasie

X3

¢

Hémiplégie

X3

¢

Hémiparésie

X3

%

Tétra parésie

X3

¢

Paraplégie

X3

S

Monoplégie

X3

%

Dyskinésie

3

%

Diplopie

X3

S

Atteinte des paires craniennes
ROT :

X3

%

Examen ORL : Examen pleuro-pulmonaire :

OO0O0O0OO0O0OO0O0oOoO0Oao

I o e o o

ou

BAV O
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VI- LE BILAN PARACLINIQUE :
ETF :
TDM :
IRM : _
EEG:
Ponction lombaire:

Sérologies virales: PCR:
CRP: _ Glycémie :

Autres :

VII- LE PROFIL THERAPEUTIQUE :

LES ANTIVIRAUX :
Molécule :

Les antibiotiques :
Molécule :

Les corticoides :
Molécule :

Les anticonvulsivants :
Molécule :

Les antipyrétiques :
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Molécule :

Le recours aux soins intensifs :

La durée d’hospitalisation :

Autres :

VIII- LE DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE :

Encéphalites infectieuses

Virales :
Bactériennes :
Encéphalites post-infectieuses :
ADEM :
Encéphalites auto-immunes :
Encéphalites avec anticorps paranéoplasiques :
Autres :

IX- LE SUIVI :

A COUL I &
A long terme:
Les séquelles

‘0

* Trouble de la marche

L)

Trouble de la parole
Hémiplégie

Retard psychomoteur
Infirmité motrice

7 7 7 7 7
0.0 0.0 0‘0 0.0 0.0

Epilepsie

7
0‘0

Cécité + surdité

7
£

Ooooooooao

hypoacousie
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Résumé

Une encéphalite est une atteinte inflammatoire de I’encéphale associée a une dysfonction
neurologique. Elle peut étre d’origine infectieuse, auto-immune, oncologique, toxique,
métabolique ou vasculaire. Son pronostic dépend en grande partie du virus en cause.

Le but de notre travail était de présenter au travers des cas d’encéphalites aigués de
I’enfant une revue épidémiologique, clinique, paraclinique, thérapeutique et évolutive.

Notre série porte sur 38 cas d’encéphalites aigués colligés au service de pédiatrie A de
I’hopital mere et enfant de Marrakech, sur une période allant du 1¢r octobre 2012 au 30 octobre
2015.

La moyenne d’age de nos patients a été de 5 ans et 7 mois avec des extrémes allant de 4
mois a 14 ans. Une nette prédominance masculine a été notée (sex-ratio = 2). Notons que 16 %
de nos patients ont été admis durant la saison froide.

Les signes cliniques, les plus fréquemment retrouvés, étaient : la fievre (97,4 %), des
crises convulsives (63,1 %). Par ailleurs, 65,8 % présentaient des troubles de conscience allant de
I'obnubilation au coma profond et 34,2 % de nos patients ont nécessité un recours aux soins
intensifs.

Le diagnostic étiologique a été retrouvé chez 37 patients: 23 cas d’encéphalite
infectieuse (16 cas d’encéphalites herpétiques, 2 d’encéphalites ourliennes, 2 d’encéphalites
tuberculeuses, 1 d’encéphalite a CMV, 1 d’encéphalite a pneumocoque et 1 d’encéphalite
bactérienne a germe inconnu) et 14 cas d’encéphalomyélite aigué disséminée (3 cas
d’encéphalite post varicelle et 1 cas d’encéphalite post vaccinal).

L’évolution s’est révélée favorable chez 17 de nos patients, le suivi aprés 12 mois a
retrouvé la persistance de séquelles neurologiques chez 9 patients.

L’IRM, la TDM, I'EEG, les sérologies virales et la PCR se sont avérés indispensables et

essentiels pour les diagnostics positifs et étiologiques.
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L’évolution des enfants atteints d’encéphalites virale s’est révélée trés variable. Environ
20 a 40 % (selon le virus en cause) en ont gardé des séquelles neurosensorielles nécessitant une

prise en charge précoce pour améliorer leur vie sociale et scolaire.
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Abstract

An encephalitis is an inflammation of the encephalon that is associated with a
neurological dysfunction. It could be of a source that is infectious, autoimmune, oncological,
toxic, metabolic or even vascular. Its prognosis depends mostly on the virus in question.

The purpose of our task was to present through acute cases of child encephalitis an
epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutical and evolutive review.

Our series deals with 38 cases of acute encephalitis at the department of pediatrics A of
the Marrakesh mother and child hospital for a period of time starting from Oct 1st, 2012 till
30th Oct., 2015.

The average age of our patients was from 5 years and 7 months with extremes going
from 4 months to 14 years. A strong male predominance was noticed (sex-ratio = 2). We have to
bear in mind that 16 % of our patients were received during the cold season.
The clinical signs, most frequently found, were: Feavor (97,4 %), convulsive crises (63,1 %).
However, 65,8 % showed problems of consciousness starting from mental clouding to profound
coma and 34,2 % of our patients badly needed intensive care.

Etiologic diagnosis has been found in 37 patients : 23 infectious encephalitis (16 cases of
herpetic encephalitis, 2 mumps encephalitis, 2 of tuberculous encephalitis, 1 CMV encephalitis,
1 pneumoconiosis encephalitis, 1 bacterial encephalitis of unknown germ) and 14 cases of
spread acute encephalomyelitis, 3 cases of post varicella encephalitis and 1 case of post vaccine
encephalitis.)

The evolution has proved positive among 17 patients, the follow up after 12 months has
met the neurological after effect persistence among 9 patients.

MRI, CT (Computed Tomography), EEG, viral serologies and PCR have proved

indispensable and vital for positive and etiological diagnosis.

- 903 -



Les encéphalites aigues de I'enfant

The evolution of children with viral encephalitis has proved very variable and changing.
Roughly, 20 to 40 % (depending on virus in question) have kept of it neurosensorial after effects

requiring an early treatment to improve their social and school life.
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