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UNIVERSITE CHEIKH ANTA DIOP DE DAKAR 

FACULTE DE MEDECINE ET DE 

PHARMACIE 
I - M E 0 E C I N E 

LISTE DU PERSONNEL ENSEIGNANT PAR GRADE 

POUR L'ANNEE UNIVERSITAIRE 

1988 ! 1989 

PROFESSEURS TITULAIRES 

M rn e A l<J a M a r i e 
M. Hervé 
M. Fadel 
M. Samba 
M. Adrien 
M. Lamine SINE 
M. Mohamadou 

+M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 

Pierre 
Mamadou, 
Satnba Ntrbucoumane 
Aristide 
i:lassirou 
Papa Demba 
Ibrahima Pierre 

M • ;.' •.· :·i R e n é 
M. Idrissa 
M • ,...._ Ab i b ou 

*M. 
*M. 
*M. 
"M. 

M. 
M. 
M. 
M. 

Abdou 
Dédéou 
Abdourahmanc 
Ahmédou Moustapha 

Moussa Lamine 
Papa 
Alassane 
Ibrahima 

COLL 
DE LAUTURE 
DIEDHIOU 
DI ALLO 
DIOP 
DIOP 
FALL 
F ALTO T 
GUEYE 
GUEYE 
MENS AH 
NDIAYE 
NDIAYE 
NDIAYE 
ND OYE 
POUYE 
SAMB 
SANrn<HO 
SIMAGA 
SOhl 
sow 

SOl·J 
TOURE 
~JADE 

l:JONE 

PROFESSEURS SANS CHAIRE 

M. 
*M. 

M. 
M. 

Oumar 
Samba 
Abdourahmane 
Ibrahima 

BAO 
DIOP· 
KANE 
SECK 

Maladies Infectieuses 
Médecine Préventive 
Gynécologie-Obstétrique 
Parasitologie 
Chirurchie Générale 
O. R. L. 
Pédiatr.ie 
Physiologie 
Neuro-Chirurgie 
Anesthésiologie 
Urologie 
Dermatologie 
Anatomie Pathologique 
Neurologie 
Biophysique 
Orthopédie-Traumatologie 
Bactériologie-Virologie 
Pédiatrie 
Chirurgie Générale 
Maladies Infectieuses 
Médecine Interne (Clinique 

Médicale: 
Anatomie 
Cancérologie 
Ophtalmologie 
Médecine Préventive 

Thérapeutique 
Médecine Préventive 
Pneumophtisiologic 
Biochimie Médicale 

PROFESSEURS EN SERVICE EXTRAORDINAIRE 
. M. Pierre LAMOUCHE Radiologie 

+ Personnel associé 
* Personnel en détachement 
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MAITRES DE CONFERENCES AGREGES 

M. 
M. 
M. 
M. 
M. 

*Mme 
M. 
M. 
M • 

+M. 
Mme 

José Marie 
Salif 
Mohamed Diawo 
Mamadou Diakhité 
Fallou 
Mireille 
Baye Assane 
Lamine 
Babacar 
El Hadj Malick 
ir:hérèze MOREIRA 

M. Sémou 
M. Souvasin 
Mme Sylvie 
M. Mcunar 
M. tiolas 
M. ~~lvy Léandre 
M. ; , ... · MohemadManMansour 
M. i·1adoi.HH.' Robert 
Mme Ab a yang 
M. Mohamed 1del 

+M. 
Mme 
M. 
M. 
M, 

xM. 
+M. 
xM. 

Mamadou 
Binet a 
Seydina Issa Laye 
Mamadou Lamine 
Housseyn Dembel 
Jacques 
Cheikh Tidiane 
~:hh:3n Mary 

AFOUTOU 
BADIANE 
BAH 
BALL 
CISSE 
DAVID 
DI AGNE 
DIA!<liATE 
DIOP 
DIOP 
DIOP 

DIOUF 
DIOUF 
SECK/GASSAMA 
GUEYE 
!<UAKUVl 
MARTIN 
NDIAYE 
NDIAYE 
NDIAYE/NIANG 
NDIAYE 

NDOYE 
SAL L /KA 
SEYE 
S0\1l 
so~~ 

STEPHANY 
TOURE 
MAUPPIN 

CHARGES D'ENSEIGNEMENT 

M. 
M. 

*M. 
M. 

M. 
~1. 

Mme 
M. 
M. 

Jean Bernard 
Jacques 

i"ioussa Fafa 
El Hadj lbrahima 
Alain 
Alain 
Adama Bandiougou 

-~1 Cl ·;1ia.:tqùetld ne 
Cora 
Omar 

MAUFERON 
MILLAN 

MAITRES - ASSISTANTS 

ŒISSE 
DIOP 
FERREUR 
LE CONTE 
NDIAYE 
PIQUET 
SEC!< 
SYLLA 

+ Maitre de 
x Maitre de 
* Snnstège ::. 
x Assistant 

Conférence Agrégé Associé 
Conférence Assoicé 

•' .. ,,, . ~ ' ' 

Associé 

H~stologie-Embryologie 
Maladies Infectieuses 
Gynécologie-Obstétrique 
Dermatologie-Vénérologie 
Physiologie 
Bactériologie-f irologie 
Urologie 
Hématologie 
Phychiatrie 
O. R. L. 
Médecine Interne (Clinique 

Médicale 
Cardiologie 
Orthopédie-Traumatologie 
Biophysique 
Psychiatrie 
Pédiatrie 
Pédiatrie 
Neurologie 
Ophtalmologie 
Physiologie 
Médecine Interne (ClinjquE 

Médicale I 
Chirurgie Infantile 
Anesthésiologie 
Orthopédie-Traumatologie 
Médecine Légale 
Pédiatrie 
Psychiatrie 
Chirurgie Générale 
Anatomie 

Neurologie 
Léprologie 

Bactériologie-Virologie 
Orthopédie-Traumatologie 
Histologie-Embryologie 
Biophysique 
!mmunologie (Hématologie) 
B~opbysique 
Physiologie 
Psychiatrie 
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M. 
xM. 

M. 
*M. 

Mlle 
Mme 
M. 

*M. 
xM. 
*M. 
xM. 

M. 
Mme 

*M. 

M. 
xM. 

M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 
M. 

*Mme 

-:-M. 
M. 
M. 
M. 
M. 

*M. 
M. 

M. 
M. 

M. 

M. 
M. 
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ASSISTANTS DE FACULTE - ASSISTANTS 

DES SERVICES UNIVERSITAIRES DES HOPITAUX 

Cheikh Sa ad Bouh BOYE Bactériologie-Virologie 
Isidore Aloys BOYE Anatomie Pathologique 
Abdarahmane DIA Anatomie 
Moctar DIOP Histologie-Embryologi~ 

Aïssatou GAYE Bactériologie-Vitologic 
Gisèle !,JO T O/GA YE Anatomie Pathologique 
Oumar GAYE Par as i t.o 1 o g i e 
Victorine MENDES Anatomie Pathologique 
Théodore OUEDRAOGO Anatomie 
Niama DIOP SALL Biochimie Médicale 
Ma me Thierno Aby SY Médecine Préventive 
Doudou THIAM · Hématolo~ie 
Hassanatou TOURE/SmiJ Biophysique 
Meissa TOURE Biochimie Médicale 

CHEFS DE CLINIQUE - ASSISTANTS DES 

SERVICES UNIVERSITAIRES DES HOPITAUX 

Moharned A. Ould C. 
Mohémed 
El Hadj Amadou 
Marnadou 
Marnadou 
Serigne Abdou 
Moussa 
Seydou Boubacar 
El Hadj Souleymane 
Mariama Safiètou 

Massar 
D'.ibril 
Pape. Ndiouga 
Bernard Marcel 
Amadou Gallo 
Gorqui 
Said ·\:ior~u. 

nudolph 
Bou car 

Marnadou Lamine 

Raymond 
Saliou 

ABDALLAH! 
AYAD 
BA 
BA 
BA 
BA 
BADIANE 
BADIANE 
CAMARA 
KA/CISSE 

DI AGNE 
D IJ\LL 0 
DIENG 
DIOP 
DIOP 
DIOP 
DIOP 

DIOP 
DIOUF 

OIOIJF 

DI OUF 
DIOUF 

Pédiatrie 
Pneumophtisiologie 
Ophtalmologie 
Pédiatrie 
Urologie 
Cardiologie 
Electro-Radiologie 
Neuro-Chirurgie 
Orthop6die-Traumat0logic 
Médecine Interne (Clinique 

Médie ale I 1 · 
Neurologie 
Gynécoiogie-Obstétrique 
Anesthésiologie 
Maladiœ Infectieuses 
Neurologie 
Cardiologie 
Médecine Interne (Clinique 

Médicdle II) 
Stomatologie 
Médecine Interne (Clinique 

Médicale: I) 
Médecine Interne (Clinique 

Médicale I) 
O.R.L. 
Pédiatrie 

x Assistants Associés 
+ Chef de Clinique - Assistant Associé 
* En Stage 
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M. 8abacar 
M. lbrahima 

+M. Serigne Magueye 
M. Michel 
M. Abdoul Almamy 
M. Assane 

+M. Abdoul Aziz 
+M. Gounou 
+M. Seydou 

Mme Aminci ta 
M. Jean Charles 

+M. Claude 
*Mme Marne Awél 

M. Mohamadou 
M. Papa Amé'ldou 
M. Aly 

+M. Kampsdilemba 
M. Mbhélmadou Gue laye 
M. Mamndou 
M. Doudou 
M. Mam3dou 
M. Moustapha 
M. Amadou Makhtar 

*M. Bir2ma 
M. El ·2ssane 

+Mme Mn rie-Thérèse 

Mme Aby 

F ALL 
F ALL 
GlJEYE 
GUIRAUD 
HANE 
KANE 
KAS SE 
l<OMONGUI 
KONE 
DJ.ACK/MBAYE 
MOREAU 
MORE IRA 
FAYE/NDAO 
NDIAYE 
NDIAYE 
NGOM 
n11nn". 

SALk. 
~Al\l;Jf\1Œ 

SARR 
SARR 
SARR 
SECK 
SECK 
SI DI BE 

SOIJ/GOERGER 

SIGNATE/SY 
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Chirurgie Générale 
Chirurgie Générale 
Urologie 
Dermatologie 
Pneumophtisiologie 
Dermatologie 
Cancérologie 
Gynécologie-Obstétrique 
Neuro-Chirurgie 
PééLiiatrie 
Gynécologie-Obstétrique 
Pédiatrie 
Maladies Infectieuses 
Chirurgie Générale 
Ophtalmologie 
Gynécologie-Obstétrique 
0. R. L • 
Pédiatrie 
Gynécologie-Obstétrique 
Psychiatrie 
Pédiatrie 
Cardiologie 
Psychiatrie 
Psychiatrie 
Médecine Interne (Clinique 

Médicale II) 
Médecine Interne (Clinique 

Médic;cile I) 
Pédiatrie 

ATTACHES - ASSISTANTS DES SCIENCES FONDAMENTALES 

M. Q3ouda DIA Biochimie Médicale 
M. AtJdoulaye Séga :)U\LLO Histologie-Embryologie 
Mlle Thérèse DIENG Parasitologie 
M. Oumar FAYE Histologie··embryologie 
M. Ournar FAYE Par8sitologie 
M. Ali ou KEGE Physiologie 
M. Mamadou MBODJ Biophysique 
Mme Khadissatour SEC~/F ALL Hématologie 

ATTACHES - CHEFS DE CLINIQUES 

M. J 0 élO Arminda 

M. Youssoupha 
M. Djibril 
M. Moustapha 
M. Gilbert 

*M. Alé 

+ Chef de Cliniques 
* En Stage 

DA VEIGA 

FALL 
NDAl~ 

NOIR 
TENDING 
THIAM 

Assistants Associés 

Médecine Interne (Clinique 
Médicale 1 ) 

Médecine Légale 
Cancérologie 
Pneumophtisiologie 
0. R . L . 
Neurologie 



UNIVERSITE CHEIKH ANTA DIOP DE DAKAR 

FACULTE DE MEDECINE ET DE 

PHARMACIE 

II - CHIRURGIE DENTAIRE 

PROFESSEUR TITULAIRE 

Mme ·,·Renée NDIAYE/SENGHOR Parodontologie 

MAITRES DE CONFERENCES AGREGES 

M. 
*Mme 

xM. 

M. 

Mme 
Mme 
M. 
M. 

+M. 
M, 
Mme 
M, 
Mlle 
t·L 

M. 
M, 
Mme 
Mme 

+M. 
f·1. 
i1 0 

M. 

Mme 

Mme 
Mme 
Mme 

Ibrahima 
Ndioro 

André 

Gilbert 

Christiane 
Maïmouna 
Patrick 
Da ou da 

Boubacar 
Papa Demba 
Affissatou 
Libasse 
Fatou 
Mamadou Moustapha 

Abdoul l•Ja hab e 
Edmond 
Charlotte 
Maye Ndave 
Mohamed Talla 
Malick 
Saïd Nour 
Abdoul Aziz 

France Anne 

Aïssatou 
Fatou 
Soukèye 

SA 
NDIAYE 

SCHVARTZ 

Pédodontie Préventive 
Odontologie Préventive 
et Sociale 
Dentisterie Opératoire 

CHARGE D'ENSEIGNEMENT 

LARROQUE Odonto-Stomatologie 

ASSISTANTS DE FACULTE 

AGBOTON 
BADIANE 
BE YLIE 
CISSE 

DI AL L 0 
DIALIJO 
NDOYE/DIOP 
DI 0 P 
GAYE 
GUEYE 

KANE 
NABHANE 
FATY/NDIAYE 
r~ D 0 Y E / N G 0 M 
SECK 
SEM8ENE 
TOURE 
YAM 

ZOGBI 

ATTACHES DE FACULTE 

3A/TAM3A 
DIOP 
DIA/TINE 

Prothèse Dentaire 
Dentisterie Opératoire 
Biologie et Matières Fondamentale 
Odontologie Préventive 
et Sociale 
Odontologie Chirurgicale 
Parodontologie 
Dentisterie Opératoire 
Prothèse Dentaire 
Dentisterie Opératoire 
Odontologie Préventive 
et Sociale 
Dentisterie Opératoire 
Prothèse dentaire 
Dentisterie Spératoirc 
Parodontologie 
Prothèse Dentaire 
Parodontologie 
Prothèse Dentaire 
Pathologie et Thér<1pt::utique 
Dentaires 
PécJodontie 

Pédodontie Préventive 
Matières Fondamentales 
Odonto Stomatologie 

x Maitre de Conférences Associé 
+ Assistant Associé 
* Personnel en détachement 



UNIVERSITE CHEIKH NANTA DIOP or n.~KAR 
FACULTE DE MEDECINE ET DE .. ~ 

PHARMACIE 

III - PHARMACIE 

PROFESSEURS TITULAIRES 

M. 
M. 
M. 

Doudou 
Issa 
Oumar 

BA 
LO 
SYLLA 

Chimie Analytique 
Pharmacie Galémique 
Pharmacie Chimique et 
Chimie Organique 

MAITRES DE CONFERENCES AGREGES 

M. Mamadou BADIANE Chimie Thérapeutique 
M, Emmanuel BASSE NE Pharmacognosie 
M .. Mo1·nirou CI~S Toxicologie 

+M. e· ba ar FAYE Pharmacologie et Ph ;1rmacodyn2; 
xM. Guy MAYNART Botanique 
+M, Souleymane MBOUP Bactériologie-virologie 
+M. Omar NDIR Parasitologie 

CHARGES D'ENSEIGNEMENT 

Geneviève 
Balla Moussa 

BARON 
DAFFE 

Biochimie Pharmaceutiqu 
Pharmacognosie 

Ml\ITRES ASSISTANT 

Mme 
Mme 

Mlle 
M. 

M 
M. 
iL 
M .. 
Mme 
Mme 
M. 
M. 
Mme 
M. 
M. 
Mme 
Mme 

l'l.nne 
Urbane 

RICHARD/TEMPLE 
TANGUY/SAVRElJX 

A S S I S T A N T S 

Issa f3ella 
Mamadou AUMOU 

Mamadou Sadialiou 
11.l ioune 
Papa Amadou 
Amadou 
Christine 
Michèle 
Jean 
Alain 
Monique 
Modou 

BAH 
BARRY 

DIALLO 
DIEYE 
DIOP 
DIOUF 
DEL ORME 
FERRIER 
FOURMENTY 
GE RAUL T 
HASSEL MANN 
LO 

Tharcisse NKULINKIYE/NFURA 
Rita NONGONIERMA/BEREHOUNGOUDOU 
AminatR SALL/DIALLO 

x Maitre de Conférence Associé 
+ Maitre de Conférence Agrégé Associé 
* En Stage 

Pharmacie ; o éniquc 
Pharmacie Chimique et 
Chimie OrgeniquB 

PGrasitcillogie 
·Pharmacie Chimique et 

Chimie Organique 
Chimie Générale el Min6ral 
Biochimie Pharmaceutique 
Biochimie Pharmaceutique 
Toxicologie 
Pharmacie Galénique 
Chimie Analytique 
Physique Pharmaceutique 
Biochimie PhBrmaccutique 
Toxicologie 
Botanique 
Chimie Analytique 
Pharmacogracisie 
Physiologie Pha~maceutique 
(Pharmacologie et Pharmaco­
dynamie) 
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M. 
*M. 

Mme 

Mlle 
M, 
M. 
M. 
Mlle 
f·L 
Mme 

M. 

Oumar 
Mohamed Archou 

Arlette 

Fatou Ki né 
Mounibé 
Ahmédo'.J 8nmb8 
El Hadj 
Ma dina 
Augustin 
Aminata 

Amadou Elimane 

* En Stage 

K . 

A 

THIOUNE 
TIDJANI 

VICTORIUS 

T T A c H 

D l/\LL 0 
DIAR~I\ 

F ALL 
KA 
KANE 
NDIAYE 

E s 

GUEYE/SANOKHO 

SY 

2 

Pharmacie Gal~nique 
Pharmacologie et 
Pharmacodynamie 
Zoologie 

Pharmacie Galénique 
Physique Pharmaceutique 
PhArmacie Galénique 
Chimie Analytique 
Biochimie Pharmaceutique 
Physique Pharmaceutique 
Pharmacologie et 
Pharmacodynamie 
Chimie Génér3le et Miér2lc 



JE DEDIE CE TRAVAIL •.. 



A Mes parents 

Ces longues années de sépration nous ont permis de comprendre 

très tôt, certaines réalités de la vie. 

Que ce travail soit le témoignage de mon attachement filial. 

A Mon oncle BARRO Jacques In mémoriam. 

Plus qu'un oncle~ tu as été un père pour nous. 

Tu n'as ménagé aucun effort pour nous aider b poursuivre 

convenablement nos études, mais tu nous a quitté pr6matur6ment 

Que le Seigneur t~acceuille auprès de lui. 

A ma tante Angèle 

Tu nous a toujours ensiign6 la bonne conduite et l'amour 

du travail. 

Pour tous ces sacrifices, pour !~éducation reçue, sois 

assurée de ma profonde gratitude. 

A TRAORE Oékrin Jules 

Merci pour tout ce que tu as fait pour moi. 

Profonde considération, 

A Madame TRAORE Nathalie 

Plus qu'une Belle-soeur, tu AS été une mère pour moi 

tu t ' es battue ~ ·; 1 s réserve pour ma réussite sur t ou~; 

les plans. sois assurée de mon estime pour toi. 

A mes soeurs Lucie et Hélène 

Merci pour tous les sacrifices consentis 

Amour fraternel. 

A mes frères et soeurs : 

Que cc travail soit un exemple pour vous 

Soyons toujours unis. Amour fraternel. 

A ma cousine Minata TRAORE 

Nous avons parcouru un long chemin ensemble. Tu as été une 

soeur indéfectible pour moi. Mais le sort n'a pas voulu que 

tu réalise tes rêves 9 dressant une barrière infranchissable 

devant toi. Courage pour surmonter ton mal et sois assur e 

de mon soutien moral. 

. .. / ... 



A mes oncles, tantes, cousines, cousins, neveux, nièces , .. 

La famille africaine est trop grande pour citer des noms. 

Profonde considération. 

A Abou 

Ta patience, ta pers6v6rcnce, ton courage et ta compréhension 

nous ont permis de nous affirmer. 

Ce travail est le tien. Tout mon amour pour toi. 

A la famille NANA Emmanuel à Dakar 

Aucun mot n'est suffis2nt pour exprimer ce que je ressens 

pour vous. Les portes de votre maison et de vos coeurs sont 

ouvertes. J'ai été très touchée par votre constante disponi­

bilit6 ~ mon égard, votre simplicité, votre profond sens de 

l'humain et votre ttès grande gén6rosité. 

Toute ma reconnaissance et mon estime. 

A Jeanne BARRO/KONE et Mahawa DOUMBIA/DIAOY 

Plus que des 3mics, vous êtes mes soeurs 

Que Dieu nous garde toujours unies. 

A Soulem8n KONE et Souahibou DIABY 

Toute mB sympathie. 

AO Professeur Antoine NONGONIERMA 

Pour le grand service rendu. Vive reconnnissance. 

Au Professeur Germain SAWADOGO 

Votre ouverture d'esprit, votre simplicit6 et votre cn­

tillcsse expliquent la facilité de votre abord 

Toute ma gratitude et mon profond respect. 

A La f3mille KOALA Saïdou 

Vous m'avez accueillie à bras ouverts 

Soyez assurée de mon attachement et de ma profonde gr titude. 



A la famille Jean ALITONOU 

En témoignage de mon profond attachement et de ma très vive 

reconnaissance::. 

A Madame KERE 

A la famille BARRO Abdoulaye 8 

A la famille BARRO Amara 

A la familJ:e BONl<OUNGOU Harouna 

A la f11mille TIAN!<A Marc 

A 11 Tanti 11 Ange 

Vifs remerciements< 

A Suzanne ABGA/ BELEMTOUGRI 

L'amitié est une douce chose 

Puissooa nous 12 conserver. 

A Marguerite ZANZE 

Bobo 

Tu est une petite soeur. Courage, le chemin n'est plus long 

A tous mes amis des quatre coins du monde 

Seules les montagnes ne se rencontrent pas. 

A tous mes promotionnaires. 

A Mademoiselle Mounina SY 

Pour les sacrifices consentis pour la dactylographie de 

ce travail. Grand merci. 

A mon pays, le BURKINA-FASO 

Pour les sacrifices consentis pour mes études. 

Au sénégal 

Pour sa Téranga. 

•"~/or• 
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1 A notre Président du Juryy le Professeur François DIENG 

vous nous faites un très grand honneur en acceptant de 

présider notre jury de thèse malgré vos nombreuses oc 

,-::pC:1pâibions, Nous vous avons toujours admiré pour votre 

immense savoir. 

Veuillez trouver ici le témoignage de notre très vive 

reconnaissance et de notre profond respect. 

Au Professeur Ibrahima Pierre NDIAYE 

Votre pfofond sens de 1 1 humain, votre souci constant 

de c o m p r eh en si on ~ votre amour :: rn u r 1 e t r n va i 1 et v o t r c 

rigueur méthbdo1ogique· nous ont profondément marqué. 

Nous avons toujours trouvé auprès de vous, grâce à l'é­

tendue de votre savoir et è la cl5tté de vitre enseignement, 

les éléments majeurs de notre formation. 

flue CEtte thèse constitue un.témoignage d 1 d 1iration 

et de reconnaissance pour le grand Maître que vous Œtes 

pour nous. Profond respect, 

Au Docteur Jean-Bernard MAUFERON 

Vous AVCL été par votre amabilité, votre spontanéité 

et votre très grande générosité, un guide précieux tol;L 

2u long de cc travail. 

Nous vous en remercions et vous exprimons ici notre 

profondro gratitude, 



"PAR DELIBERATIONy LA FACULTE ET L'ECOLE ONT DECIDE 

QUE LES OPINIONS EMISES DANS LES DISSERTATIONS QUI 

LEUR SERONT PRESENTEES 1 DOIVENT ETRE CONSIDEREES 

COMME PROPRES A LEURS AUTEURS ET QU'ELLES N'ENTEN~ENT 
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P L A N 
- = - = - =- =.- = -
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1. 

La sclérose en plaques appelée'.· encore sclérose multiple ou sclér1 

multiloculaire ou sclérose disséminée (6 i 67), représente le type 

même des affections démyélinisantes du névraxe : elle en constitue la 

modalité la plus fr6quente et la plus importante, sans commune mesure 

avec les autres variétés de maladies démyélinisantes qui sont plus ou 

moins directement apparent6es. 

L'applicaticn de "Sclérose en plaquesi: (S.E,P,) n'est p;:>:; 

récente : on la doit à CHARCOT qui la dénomma ainsi en 12G8 à partir 

des constatations nécrupsiques faites à cette époque sur un certain 

nombre de amalades décédés è différents stades de la maladie 1 qui 

mettaient en évidence sur l'encéphale surtout et la moellei des plaque 

de scléroses. 

Sa dénomination n'a pas varié, bien qu'à notre époque, bon 

n o m b r e d e m a l a d i r~ s p o r t e n t u n e a !J p e 1 a t i o n e n r a p p o r t a v c c l e u r s c a u s e : : 

ou leurs mécan.ismes. 

Ce terme peut paraître archaiquei et il faut rcconn tre qu 

si des découvertes biologiques ou électro-physiologiques i p .rt2r1tcs 

ont été faites ~ son sujet, elles n'ont pas été dét2rminantes ~uant 

à son étiologie et ses mécanismes d'installation, 

Les nouvelles techniques d'imagerie médicale tant J 

tomodensitométrie (T.D.M.) que l'imagerie par résonanc 

ont mis en ~vidcncc des images d'apparence hyperdense, correspondant 

à des plaques près confrontation radio-anatomique ; cc qu 

à conforter son appellation ancienne. Ces moyens nouveaux 

apport diagnostic capital. 

"en(~r2it 

ont c'. ·un 

Ainsi, le terme "sclérose en plaques" 1 cornrne ses s rioriync 

met l'accent sur le caractère anatomique fondament3l de la maladie 

les plaques et la sclérose. 

,,,/ .. , 
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l'étude de la répartition de la S.E.P. dans le monde 8 montré 

était plus fréquente dans les pays froids que dans les pays 

chauds. tin a incriminé l'influence du gradient "Nord-Sud", 8vec 

l'intervention d'un agent exogène sur un terrain particulier racial, 

familial ou individuel. Cette hypothèse, tentative d'explicalion 

étiologique~ est actu2llement critiquée (91). 

S a r a r e t é 1 t r a d i t i o n n e 1 1 e m e n t r e c o n n u e e n A f r i q u e N o i r c , ~) e u l 

être le résultat de deux faits bien différents soit, elle c t cffec 

tivement rare, soit elle est, sans être fréquente, moins rare qu'on n• 

peut 1 e penser 1 rn ;'.lis son di a g nos tic est rendu di f fic i le par l c rn a riq u e 

de moyens paracliniques, biologiques mais surtout radiologicucs. 

Le but dro notre travail est de montrer 

1°/ La fréquence de la S.E.P. dans nos régions. 

2°/ Oc décrire les asp cts cliniques particuliers que rcv6t 

c tt maladie au Sénégal sur une population cl r~iCC noir 

D <1 n une p r mi è r c p a r t i e , nous a 11 on s f 0 i r e un ra pi' r~ 1 (; p id é -

miologiquc 1 anatomopathologique, étiopathogénique c n ~> u i 1: c n o u s 

décrivons le pccts cliniques des afections ddmyélinis nt en zone 

d'endémie puis cri /\friquc Noire. Nous termincron~; par J'3n ]\se et J 

cornmentair s des dossiers. 



,, 
' 

Pf1EM!ERE PARTIE RAPPELS GENERAUX 

l - RAPPEL EPIDEMIOLOGIQUE 

') 

L -
RAPPEL !ilSTOLOGIQUE ET BIOCHIMIQUE DE LA MYELINE NORMALE 

3 - RAPPEL ANATOMO - PATHOLOGIQUE 

~f - R A P P EL E T I 0 P AT H 0 GE N I QUE 



l - Rappel épidémiologique 

1.1 - La fréguende 

Affection neurologique la plus fréquente en Europe et en 

Amérique du Nordj la S.E.?. est quasiment méconnue sur le continent 

africain .. 

1.1..l - Répartition géoqraphique (Voir paqe 6' 

La répartition de la maladie n'est pas homogène sur la sur­

face du ·::ilobe, La fréquence augmente selon la latitude au fur et 8 

mesure que l'on ls'éloigne de l'équateur. Il en est ainsi pour l'hé­

misphère Nord et probablement aussi pour l'hémisphère Sud. 

L'on constate qu'en ce qui concerne l'Amérique du Nord et 

l'Europe, ce critère se vérifie puisque la maladie est plus fréquente 

dans le Sud du Canada et le Nord des Etats-Unis 1 ainsi que dans les 

pays européens du Nord par rapport aux pays europdens du pourtour 

m6dilérranéen ou aux Etals du Sud des U.S.A .. 

[) a n s 1 ' h é m i s p h è r e S u d , u re c o n s t. a t a t i o n i cJ e n t i q u c e s t f 8 i t e , 

puisque la nouvelle Zélande et l'Australie du Sud sont les Zones lcss 

touchées . î·î ais la première exception 8 cet t c " règle" , est l c ,) a p on 

Alors que cc pays sc trouve à une latitude comparable aux p~y nordi­

ques d'Europe et d'l\mérique, la maladie y '.?St très peu répar1 u pour r 

pa~:; dire rare. 

D'autre part, pour une latitude identique, la longitude peu' 

faire varier l'importar1ce de la prévalence et ainsi a-t-on pu i cntif 

d'authentiques foyers. Aussi vaut-il mieux parler de zones 1 et troi 

zones principales ont été déterminées : 

1°/ Zones de haute prévalence 

30 à 80 cas pour 100 000 habitants Sud du Canada 1 Nord 

des USA, Europe du Nord, Australie du Sud, Nouvelle Zélande. La Sarda~ 

gnc, ile du Sud de l'Italie est une zone de haute prévalence alors qu0 

le reste du pays est considéré comme une zone de moyenne prévalence . 

. . . / ... 



2°/ Zones de moyenne prévalence 

5 à 25 cas pour 100 000 habitants 

l'Europe, le reste de l'Australie. 

3°/ Zones de basse prévalence 

Sud des USA~ le Sud de 

Moins de 5 cas pour 100 000 habitants 

L'Asie (surtout le Japon, la Corée et Formose) 1 l'Afrique. 

Qu 1 en est-il donc en Afrique ? 

L 1 extrême rareté de la maladie était et est toujot1rs en 

général, affirmée. 

C'est enAfrique du Sud que len études les .Jlus poussées ont 

été faites. Elles sont d'autant plus intéressantes qu'elles ont été 

faites sur des populations raciales hétérogènes (Noirs, Métis, Indien: 

Blancs) et que la fréquence a pu être appréciée chez les blancs autoct 

toncs et chez les blancs migrants : 

CO HRANE (23)s en 1947 1 décrit chez une femme de 30 ans, un• 

affection qu'il considère comme le premier cas de sclérose en plaques 

décrit en Afrique du sud. 

TROWELL (105) signale ultérieurement que l'autopsie de cctt1 

malade n'a 1nontré que des lésions d'athérosclérose. DEAN, en 19~9, 

affirme ~ue la sclérose en plaques est inconnue chez les indig0nes et 

autres a~ns de couleur d'Afrique du Sud. En 1956, KRAMER (GS) et 

collaborateurs décrivent un cas de sclérose en plaques cliniquement 

typique chez une jeune femme Bantou 1 mais estiment qu'il est prudent 

rl'attcndre l'évolution ultérieure avant d'affirmer le diagnostic. 

Dans le cours de 1 1 année 1957, dans un hôpi·tal de Johan­

nesburg; réservé aux indigènes, REEF (83) et collaborateurs, sur 

l 384 malades neurologiques, n'ont observé aucun cas de sclérose en 

plaques chez les Bantous. Les auteurs ajoutent que, pour uncas rapport 

par LIPSCHITZ en 1947, il s'est révélé par la stJite que le diagnostic 

était erroné. 

oa•/•o• 
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GERMAN (7)t en 1960, pense que l'existence de la sclérose 

en p~aques chez le Bantou est peu probable. 

En 21 ans, sur SOO 000 malades hospitalisés et 2 000 000 de 

malades traités è titre externe, le diagnostic de sclérose en plaques 

n'a été porté que 17 fois. Dans 6 de ces cas, observés chez les indi­

gènes, le diagnostic lui parait douteux. Pour les 12 autres cas, Ja 

distribution raciale indique 11 cas chez les Européens pour cas 

chez ur1 métis. L'auteur mentionne qu'aucun cas de sclérose en plaques 

que cc soit chez 1 e b 1 an c ou chez 1 e noir ? n ' a 8 u de conf i r n1 a t ion 

anatomique en Afrique du Sud. 

A la même époque, pour TRDWELL (105) il était douteux qu'un 

seul cas de S.E.P. ait été rapporté chez un Africain vivant en Afriq~ 

au Sud du Sahara. 

Oeux études plus récentes ont été faites par 8IRD en 1969 

(9) c~ en 1975 (10). Dans la première statistique 1 tous les cas de 

i3JflD étaient des blancs et aucun cas de S"E.P. n'a été décrit parmi l· 

18 629 000 africains ncirs qui constitueraient 71 % de la population. 

Il écrivait que la S.E.P. h peu près inconnue en Afrique du Sud, il 

y a 20 ans, devenait de moins en moins rare, notamment au cours des 

ci cr 11 i è r c s 8 n née G , par rn i les b 1 an c s nés d c-1 n '' 1 e pays " 

En 1975 1 étudiant les cas chez le Noir,il décrivait l cas 

cic neuromyélite cptique et citait le cas de HIFT et MOODLEY (53), 

soit 2 cas p6ur toute la population noire. D'autre part, parmi les 

4 32C 000 blancs, le risque de l'affection était considérablement 

plus élevé mais était loin d'atteindre les taux européens et Nord­

amc~ricains. 

Enfin, aucun cas n'était sjçnalé dans la population dite 
11 c o 1 o u r e d S o u t h A fr i c an s " ~ r e g r ou p a n t 2 l) 3 ~ 0 0 0 p e r s an ne s . 11 s 1 a g i t 

en fait d'une collectivité très métissée, vivant dans la région du 

Capi composée de métis Bantous, Xhaoisan (Bush~en et Hottentots), 

Malais et Blancs. AMES (3) en 1977, a publié 7 cas de S.E.P. chez des 

métis du Cap observés sur une période de 12 ans • 

. . . / ... 
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Mais il r1'y avait toujours pas eu aucun cas dans le population noire, 

quoique les auteurs fassent remarquer que la plus grande partie de la 

population noire vit en zone rurale oG la densité médicale est basse. 

Mais aucun cas n 1 avait été signal3 dans les communautés africaines 

noires urbaines. 

Une publication très récente, a mentionné un cas de S.E.P. 
supposé être le premier bien documenté, chez un Noir Sud-Africnin 

(tous los examens compl•3mentaircs ont été effectués y cm;ipris l' im<i-· 

geric par résonnance magnétique et ils ont confirmé le diagnostic 

En Afrique de l'Est ~ GOLDSTEIN (46) en 1946, a décrit un 

de sclérose en plaques. Mais le recul manquait pour assurer le 

diagnostic. 

H U T T U N ( 5 5 ) , e n l 9 5 6 9 d i t n ' a v o i r j a m a i s r c n c o n t r é d c s c J. 6 :· ' 

en pla~ues en Ouganda, chez le Noir africain. En 1961 1 HALL (50) 7 n n 

tionnc une enquête de quatre mois f;Jite en Ethiopie et dans d'8utrc 

r~gions d'Afrique oreintalc. Les neurologistes, ophtalmologistes et 

a ri a t o m o - p a t h o 1 o 9 i s t e s q u i e x e r r; ;.; i c n t c n E t h i o p i c 1 E r y t h r é e 7 D ,i i b u i: 1 

'< é 11 y s , 0 u sa n d a 1 R y; 8 n d a 9 5 u r un d i n c p t_: r c n t c i t e r a u c u n c a s d e s c 1 t; r cj :::; ,_ 

n pl8ques. 

En A fr i q u c Central c ' Un c 2 11 q u ê t c fa i t c par C QL L 0 i··18 ( 2 

en 1961, confirmait 1 1 absence de ces de SEP au Tchad, en Républi~ c 

CPntrafricainc au Congo-8razzavillc 7 au Gabon. 

I 1 y aurait c u 3 cas c am cl' o l~ nais . Qu c 1 que s r;:, r es c 8 s 3 u 

Congo-Kinshasa. mais il n'y a pas eu de confirmation anatomique. 

~cmarquons le manque de donn6es récentes, r1ous ~crmettant d'appr6 ' ") l 
" l • 

ln fréquence réc-llc de 1 1 affection en {\frique d2 1 1 Est et en 'Ai'ricp;,· 

Centrale .. 

En J\ fr i que au Nard è u S 2 ha ra , une pub l i cation de 8 EN HA ~î ID A , 

en Tunisie fait état de plus de 100 cas réunis de 1974 à 1976 (5) et 

affirme que la S.E.P. est plus fré~uente que ne 1 1 écrivcnt les auteur· 

classiques. 

'-' ,., . / .. 
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En Afrique de l'Ouest : 

LeG idées sont controversées: SHARP (99), en 1938, dit 

que la S.E.P. est connue depuis longtemps dans le Gold Coast. Il cite 

11 caG dont la description clinique est sous forme d'un petit tableau 

sans autre précision. GELFAND (44), pense que la S.E.P. n'existe pas 

chez le Noir africain. HOWARD, en 1947, signale 18 cas de S.E.P. sur 

3 331 malades neuro-psychiatriques traités dans les hôpitaux du 

Nigéria 1 sans donner aucun détail sur les cas étiquétés. LAM80) en 

1956, dit que la sclérose en plaques n'a pas encore été vue dans 

l'Ouest du Nigéria. 

OSUNTOKUN, en 1970, fr:iit état d'un assez grand nombre 

fi d ' affect ions dé m y é l .in i sa nt c s 11 au Ni g é ri a ( Ibadan ) pu i s,q u ' i l c n 

récense 142 cas sur 9 600 malades en l2 ans. Mais la répartition qu'i 

en donne laisse perplexe : 2 cas classifiés en S.E.P. 1 95 neuromyé­

litcs optiques, 11 névrites optiques rétrobulbaircs aiguës, 22 rnyélit 

aiguücs transverses et 12 lcuco-encéphalites péri-veineuses post­

infccticuscs. 

Même rareté constaté à Dukar où la thèse de M. PETIT (2 

recense les cas de S.E.P. et d'affections d6myélinisantes vus au 

Sénégal. 

Sur 4 000 malades observés en ~ ans, aucun cas de S.E.P. 

" c 1 a s s i q u c n n ' 3 é t é v u e t o n a r e t e n u 6 c a s de ma l a d i e s c o n s i d é r é e ,; 

comme des affections voisines de la S.E.P., soit 3 cas de ncuro~yéli 

optique, 2 cas de maladie de Schildcr et un cas d'encéphalornyélit 

aigu~ disséminée. COLLOMB et VIRIEU (R.) (26) ont publié 3 autres 

cas de ncuromyélite optique en 1967. En 1970, 3 observations anat ~ 

cliniques de scl6rose en plaques ont été rapportées par COLLOMJ el 

( 2 li ; 2 5 ) • E n l 9 7 7 , D U M /~ S ( R • ) e t C 0 L L • ( 3 6 ) p u b l i e n t u n c a s d c in <cm l . 

fcstations motrices paroxystiques au cours d'une sclérose en plaqu s 

chez une Noire AFricaine. 

. .. / ... 
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A A 1idjan, aucun cas d'affection démyélinisante, vérifié 

anatomiquement ou par analyse du liquide céphalo-rachidien, n'i.l été " 

observé. En 1979, une vingtaine de ca~ ayant pu faire évoquer le dia­

gnostic d'affection démyélinisante (13) ont été classés de la façon 

suivante : 

Forme atypique 

forme probable 

- Forme possible '. 

aucun cas 

[-1 cas de 

!! cas de 
,. cas de fj 

neuro-optico-myélitcs de ~) [ \j ] c 

myélites subaiguës 

névrite optique aiguë 

Ceci vient de confirmer l'extrême rareté de la ·s.E.F. en 

Afrique Noire tropicale. 

Mais l'auteur pense que l'on doit tempérer cette affirmatior 

par une pr~mière objection ~ ce chiffre particulièrement bas 1 peut 

être aussi expliqué par une relative sous-médicalisation 1 par cles ciif-

ficuftés techniques tant iologiques que radiologiques (ahsencc 

d'imagerie médicale nouvelle) et par le suivi difficile des p~ticnts 

moins fa ilernent suivis sur une longue période. D 1 autre part, 

nous le verrons par la suite, l'expression clinique de la ml ~ic, 

dans le temps y est différente. 

1.1.2 - L' Influence des miarations 

L ' étude de 1 a S . E , P • au sein des pop u 1 a t ions mi gr 2 ri c 

appelle certaines constatations. 

Les mouvements de population africaine depuis une dc~ccnr~ C'. 

en particulier dans le sens Sud-l\Jord 9 peuvent .apporter une rnc1 dil1-

cation des données. Mais en général 9 on peut constater que con-

séquences migratoires d'une zone de faible prévalence vers une zone 

de fotte. prévalence n'a d'influence que si la transplantation se ' 

avant l'§ge de 15 ans 1 le migrant s'intégrant dans ce cas ~ la norm 

fréquentielle du pays d'accueil. 
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Si la migration se fait après 15 ans, le migran~ garde les 

caractères fréquentiels de sa zone originelle. 

Ce qui est vrai pour la migration d'une zone de faible pré­

valence vers une zone de forte fréquence, se vérifie aussi dan~j un fll; 

migratoire inverse. 

Cc phénomène a été étudié particulièrement sur .des pu J;;--

tians migrantes aux U.S.A., en Afrique du Sud, et au niveau de 

lations isratilicnnes 1 après la création de l'état d'lsra~l. 

1.2 - La notion d'épidémie (12 2 77) 

; tJ ;: u -· 

Ce t t e no t i on e s t n é e de l ' an a 1 y s e de q u e l q u es fa i t s p él L i u 

liers, survenus dans des populations insulaires, relativement i 

ayant reçues de façon paraoxystiquo un flux migratoire importanl 

limité dans le temps 8 l'occasion de conflits armés. 

Ces fa i t s on t é t é o b ~' e r v é s C: ans les î les F é ra é ~ a u c ':' ; l.: 

5.E.P. n'avait été identifié ;.ivant 19!!3 dans la populBtion de: 

'Jingt quatre cas furent idenLi fié~; entre 1943 et 1960 1 puis ur; 

entre 1961 et 1970. Or, l'on sait que ces iles ont été occup6 

f o r t c o n t i n g e n t de m i l i t a i r C' '.> b r i t a n n .i q u e s ( v e n a n t d ' une z o ri l? 

è forte prévalence) durant la deuxième guerre mondiale. Des 1 

comparables ont été observ6cs dans les iles Shetland et des 

(Islands, Okney). la S.E.P. serait-elle donc une affection t1 

sible ? Malgré ces exemples, rien ne permet à l'haure actuc 

l'affirmer. 

1.3 - Etudes de ( l 2' 18' 7 ·7) 

~ ; l 

D e cr::. . é t u d c s , o n a p u é t ab l i r q u e 1 e r i s que p o u r l ; ' : r· <1 t r . 

d ' un malade est considéra b 1 e rn c nt plus é 1 e v é que pour 1 a pop u 1 '' i ·; r·; 

générale ( 12), 

••• / ,,_ 0 ~ 
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Selon Schuller, les chances d'observer·une sclérose en plaqt 

dans une famille sont 20 fois plus grandes lorsqu 1 il existe déjà un c; 

dans cette famille (18). 

En ce qui concerne les jumeaux monozygotes, lorsque l'un 

d'eux est atteint de S.E.P., l'autre ne développe la maladie que dans 

un tiers dœ cas (12 1 106). C'est sans doute, l'exemple le plus fra~pan1 

de la dualité de la S.E.P , pour partie génétique, partie acquise. 

En conclusion ~ Tous ces faits conduisent à consjdércr la 

S.E.P. comme une maladie provoquée par un facteur ~~~xogène, dépen­

dant de l'environnement, sur un terrain particulier, racial, familial 

ou individuel, à un moment propice. 

Il existe une susceptibilité plus ou moins grande vis-è-vis 

de J.'affection,dans laquelle intervient sans doute un facteur 

génél:::ique. 

Mais des étudef,; très récentes ont critiqué non s ulemcnL 

l'idéP 'J "gradiant Nord--Sud" (la latitude) mais aussi l'rx1sli::;ncc 

du facteur exogène. l\insi, la répartition géographique de 1<1 ~;cléru' 

en plaques reflèterait simplement la prédisposition génétiaue de ccr 

tains groupes éthniqucs et non la présence d'un hypothétique agent 

extérieur lié , par c x c :n il l r: 9 nu x conditions climatiques ( 9 l ) 

2. - Histolooic et biochimie de la myéline norm~dc 

(Voir fiiJLHC 1) 

Dans les nerfs myélinises, l'axone est entouré par une 

~aine tubu~aire qui, h l'état frais, cest blanche et hautement réfr1; 

gente. La myéline est responsable de la couleur de la substence bléHH 

du cerveau. Dans les pibees fixées ~ l'acide osmique, la my~line 

présente de petites fentes ou fissures s'étendant à travers son dia­

mètre jusqu'à l'axone (Incisure de Schimdt lantermann) . 

. . . / ... 



La myéline est C'.pnstituée de couches concentriques conLenar. 

protéines et. tjeH.'lipides. Elle est construite par des 

cellules spécialisées, les oligodendrocytes (96). Pig. N° l 
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Leur signification est inconnue, mais ces dislocations en 

forme d'entonnoir de la gaine de myéline ont été mises en évidence 

également en microscopie électronique. 

Entre deux noeuds de Ranvier voisins qui représentent des 

zones de constriction, il n'y a qu'une seule cellule de Schwann. La 

diffraction aux rayons indique que 1 la myéline est constituée de· 

lamelles concentriques de lipides séparées de fines couches d'une pr 

téine (43,71). Adams en 1972, a montré que trois types de protéines 

rentrent dans la constition de la myéline (1) ~ 

- ProtéinP lipoprotéique ou neuro~kératine (de 30 à 50 %) 

- Protéine acide ou protéine de Wolfgramm 

- Protéine basique (JO à 35 %) 

Les cellules de Schwann fabriquent la myéline et sont néces 

saires à la régénération des cyli~draxes ; elles peuvent acquérir un 

pouvoir phagocytaire après lésion du nerf. 

3 - Rappel anatomo-pathologigue (6 7 15 1 41) (Voir fig. 2) 

3.l La sclérose en plaques 

3.1.1 - Les plaques 

La plaque est la lésion fondamentale de la maladie. 

3.1.1.l - Macroscopie 

I 1 s ' a g i L d ' une z o ne b i e n l i m i t é e de d é m y é 1 i n i s a t i o n ( l c! ' 

gliose souvent visible~ l'oeil nu. Les dimensions varient d'une L0tL 

d'épingle à 20 millim~tres environ. Les contours sont arrondis au 

polycycliques. 

molle 

Les plaques récentes sont de coloration rosée, de consistan 

elles sont turgescentes à bords mal circonscrits, 

... I ... 
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Les plaques anciennes sont blan -gris~tres, de consistance 

ferme ou dure elles sont déprimées~ à bords bien circonscrits. 

Les plaques sont souvent centrées par une veine de petit 

calibre. 

3.1.1.2 - Microscopie 

La particularité des plaques, quelqu'en soit l'aspect, r0s1 

d a n s l ' a t t e i n t e é l e c t i v e d e l a g a i n e de m y é l i ne e t d a n s l c r e s p e c t c! r: 

axones ; c'est la classique dissociation myélino-- axonale. Mais selon 

de s dé f i n i t i o n s r é c e n t e s , l e s .l é s i on s de s . a x o n e s s o n t p l u s f r é q u c ri t. 

qu'il est habituel de le dire, tant dans les plaques 11 aigues 11 ou 
1;nécrotiques" que dans les plaques très anciennes. Il existe une dégé 

nérescence distale de l'axone de type wallérien, qui est même présent 

dans 5 0 pour l 0 0 des cas de ce r ta j • :e.s séries • Cet te lésion étant cons i 

dérée comme ir:·éversible, les troubles qui en résultent sont définil1 

ALJTR[S ALTERATIONS Les oligo-dendrocytcs qui forment la 

g a l ne d e m y é l j 11 c s o n t r a r é f i é s a u c e n t r e d e ~· '.l l ~1 q u c s . D e s c o r p s CJ r <:i n L, 

lo .. ~ gréisseux sont visibles dans les plaques, notamment autour des 

vaisseaux. Des man~hons de cellules lymphoides sont groupés autour de 

certaines des veinules de la plaque. 

On Dppose classiquement 

-· l_cs plaques récentes, à démyélinisatjon active ("i]ÎL·.r;ucs 

actives" ) où l c è~ macrophages c t les ce 11 u les l y rn ph o ides sont n (J !1 :- ,_, ·,:' 

et la gliosc de type protoplasmique 1 encore peu abondante 

- Les pJaques anciennes 1 "chroniques" dépourvues de macco·­

phages et de cellules lymphoides, qui sont le siège d'une glios~ fibr 

laire intensf. 

Certaines plaques ont un aspect ,Particulier 

- Les lésions aigües sont caractérisées psr l'intensité cie 

la réaction inflommatoire. Il s'y associe de nombreuses cellules 

microglialcs' d' 8bondants infiltrats. mononwclées et un important oedèr 

. .'::. (· .... :· ! ' 
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D'autres lésions peuvent avoir un aspect nécrotique. La 

destruction tissulaire y est intense et s'accompagne, au d6but, d'une 

réaction oedémmateuse sass infiltrat cellulaire important. 

Quant au phénomène démyélinisant, on sait, aujourd'hui, 

qu'à la démyélinisation peut faire suite 11n processus ·de rémy6linisat 

ce qui peut expliquer la regression, parfois très tardive de certains 

signes cliniques. 

3.1.2 - Topographie 

Les plaques sont habituellement multiples et réparties de 

façon variable et non systématisée. 

Elles prédominent dans la substance blanche mais s'étendent 

parfois aussi dans la substance grise (60). Au niveau des hé isphères 

c~rébraux, les plaques sièger1t essentiellement dans les régions 

périventriculaires contre la paroi du IIIe ventricule et dans les 

ventricules latéraux. 

Au niveau du tronc cérébral, le long de l'aqueduc de Sylvil. 

et dans les parois du IVe ventricule, affleurant les noyaux gris cen 

traux, l'écorce des lames cérébelleuses et le noyau denlelé. Les 

pédoncules cérébelleux supérieurs et moyens 9 l'album cérébelleux cons 

tituent des zones l6sionnelles préférentielles. 

Ces lésions siègent aussi au niveau des voies optiques (ncr 

chiasma 1 bandclctt longitudinale postérieure) ou aL1 niveau de la mol 

3,2 - Les formes apparentées 

3 2.1 - Neuromyélite optique 

L'association de dé~~~linisation des nerfs optiques et de 

moelle définit la neuromyélite optique (Devic 18~4), Les lésions ne 

sont fondamentalement pas différentes de celles de la S.E.P. si ce 

n'est la prédominance du processus destructif, en particulier nécro­

tique dans l'axe médullaire. 

. .. I , , . 
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3.2.2 - La sclérose concentrique de Balo (1920) 

Elle est histologiquement superposable à la S.E.P. avec la 

différence que les plaques hémisphériques étendues y présentent un 

aspect non homogène fait d'alternance des zones concentriques sombres 

et claires sur les colorations myeliniques. 

3.2.3 - La maladie de Schilder (1912) 

La plupart des auteurs considèrent que cette affccliur1 

serait une forme anatomique particulière plus fréquente chez l'enfant 

(Pose 1970 1 Lumsden 1970, Tanaka et SColl. 1569, Oppenheimer l 76). 

4. Etiopathogenie 

L'étiologie et la physiopathologie de la S.E.P. dem urent 

mystérieuses. Plusieurs hypothèses ont été émises : la théorie vascu­

laire, la théorie carentielle, la théorie infectieuse (bactôrienne) 

etc ... loutes ces théories ont été abandonnées. Actuellement, l 

recherche 0tiologique s'est orientée dans trois direction pri11cipale 

l'immune) ic, la génétique et la virologie. 

4.1 - Le facteur ( 6 u de d R I V E i~ S c t 

S C IH·l E !'! l< E R 1 l 9 3 4 ) 

4. 1. 1 E n c é ph P 10 m y é 1 i t c a 11 e r g i g u e e >: ~)(~ r 1:, l! n t 2 l e 

(E.A.E.) 

1 ' E . A .. E .. e s t u n e m a l a d i e au t o - i mm u n e dé c 1 e n c hé c p éi r l ' i n -

j e c t i on cl ' un au t o - an t i 9 è ne s p é c i fi que du s y ::; t è r;-i c n e r veux , D :J ;, c 1: u c p a r 

RIVERS el SCHWENKER en 1934 par inJJction de broyats de cer au chez 

l e 1 a p i n , c 1 1 c d c v i e n 1: f a c i l e men t r e p r o d u c t i lJ l e g r â c e à l ' ii1 t r o d u t i o 

p a r K A n !\ T d e m é t h o de s d j f f é r e n t e s de s e n s i Li i 1 i s a t i o n d e s a n 1:, <.1 u p a r 

adjonction d'adjuvant de FREUND. L'activit6 encéphalitogènc se rc-

trouve dans certaines séquences peptidiqucs contenues 

basique de la myéline du système nerveux central. 

dans 12 protéi 

, .. I , ... 
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Ils obtenaient ainsi un syndrome neurologique dont les lésio1 

hist'olcrgiqueu étaient caractérisées par une infiltration lymphocytaire 

p6riveineuse et par des plaques de d0myélinisations disséminées dans 

la moelle et l'encéphale. 

Paterson, en 1960, réalise un transfert de l'affection à de! 

animaux syngéniques normaux par injectiors de lymphocytes provenant· 

d'animaux malades. les lymphocytes responsables sont des l~~phocyte 

thymodépendants. Il démontre ainsi d'une part, le rôle prépondérant ai 

l'immunité cellulaire et, d'autre part 1 la nature immunologique de 

l'affection (58, 70 1 41). 

Il est à noter que toutes les espèces n'ont pas la même 

habilité~ développer une E.A.E. quelle que soit la nature de l'antig1 

0e plus. dans une espèce donnée, certains animaux sont génétiquement 

déterminés è résister ou, inversement, à être susceptibles à l'induc­

tion de la maladie. Les gènes de susceptibilité ou de résistance sont 

li6s aux gènes lr 1 c'est-à-dire du complexe majeur d'histocompatib1li' 

L'évolution clinique habituelle de l'E.A.E. est celle d'une malGd1c 

él i CJ u ë 1 é v o l u a n t d ' u n e s e u l e p o u s s é c j u s q u ' è. .l a r1 o r t d e l ' a n i m l , L u 

r(c;rcssicn des signes est possible et la guérison 2.pparaît d;rn::; qu ll, 

1 avec ou sans séquelles. Grâce 2 des modifications 1 des technique: 

rl'immunisation, on a pu obtenir des [.I\,[ d' volution suraiguë ou cJ 

E A.E. chroniques évoluant par pouss(ef q u i ;> o n L t r è s p r o c h e ;J ~3 r h i 1 

cJ c s a r a c t è r e s d c 1 a S • E • P , ( H • M • U I 5 N l E l:J 5 !( I cJ c 1\ c vu - Y o r k e n l 7 "! ) ( !i 1 

:, _) ) 9 6 ) . 

V .: . .J - à - V l S 

A l'état normalî le système nerveux est dépourvu de y tèmc 

immunitaire ; il est au contraire, infiltré de lymphocytes (dont ccr 

tains secrètent des .anticorps) et de macrophages chez les malades 

atteints de S,E.P .. la synthèse d'anticorps (essentiellement des 

immunog~obulincs de type G) est un des f~its les plus caractéristique 

observés dans le liquide céphalo-rachidien chez 85 % de patientso 

., .. /:19• 
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Quelle est l'origine d'une telle réaction immunitaire? 

L'une des hypothèses les plus anciennes est celle d'un méca­

nisme auto-immun, c'est-è-dire une maladie où l'organisme, par suite 

d'un dérèglement immunitaire, produit lui-même les éléments clc sa 

propre destruction. Dans le cas pr6sent, des constituants (des antigèr 

du tissu nerveux provoqueraient la stimulation du système immunit~ire 

la protéjne "basiquen(dont on a parlé dans l'E.A.E.) a été écJalement 

isolée de la myéline de patients S.E.P. et dont on montra qu'elle est 

cncéphalitogène (capable de déclencher des accidents neuro] giques). 

Par la suite, d'autres molécules encéphalilogènes ont été identifiées 

une protéo-lipide~ une glycoprotéine (appelée 0 MAG 11 Myelin 1\ssocialc: 

Glycoprotein) et divers glycolipides (g~lacto-ç~rébrosidcs et ganglio­

sides) (96). 

Ces molécules seraient capables dans certaines conditions~ 

p ci r c x r:: 111p1 e à la suite d ' une a gr es si on v i ra 1 e i d ' induire 1 ' a pp a rit i o 11 

de lymphocytes et d'anticorps spécifiquement dirigés contre eux. 

4.1.3 - D'autres a en faveur du 

mécanisr.1c r iculier 

·- L ' éleva t ion des immun o g 1 oh u 1 i 11 s du L • C , R , d nt on sait 

qu' Jle L'eprésente un test primordiaJ sur }c plan diagnnst c (Henry 

el Ma rin 1 1969). 

La possibilité de l'cxist r'c d'une hypo-compl mcntémic 

épis dique dans la maladie, objectivée rar une diminution de taux 

s é r i q u c :; du C 
3 

e t C 
4 

o u d e 1 1 ac t i v i t é c o ;:1 p l é me n t a i r e t o t a l c ( 1 0 4 ) . 

t-1.2 - Lc .. facteur généti.9__':'._.::'. 

!i. • 2 - l - fférenccs racia es 

Nous avons vu (dans le chapitre épidémiologique) que la 

sclérose en plaques est plus fréquente chez les Blancs 1 beaucoup plus 

rare chez les Noirs et les Asiatiques. Ceci soulève l'hypothèse de 

l'intervention possible d'un facteur génétique. 

• .... /Il .. 
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4.2.2 - Le système H.L.A. 

L'existence d'une prédisposition g6nétiquc semble être de 

plus en plus convaincante à la lumière des dernières études épid0rnio­

logiques. 

Les enquêtes génétiques les plus péclses, portent actuel 

lement sur le sy~tème d'histocompatibilité majeure ou système 11.L A. 

découvert par J c an DAUSSET • L e dé v e l op p e ment d ' une S , E • P • es t sou 1· cri 

associé à la présence chez les malades de certains antigènes du s 

tème H.L./l,, Antigènes A
3

, B
1 

et surtout DR 21 véritables marquetJlS d 

la maladie (6, 12, 22, 38, L<7; 48, 51, 58, 91 1 96, 101). Des tr~1v;:iu 

très récents orit montré que deux sous-groupes de 1 1 antigène DR 2 sem­

blent particulièrement impliqués : DQl et DW2. 

Enfin, le rôle d'autres groupes d'antigènes, en particulier 

Al; 88, et DH3 1 qui serait un facteur de gravité et A2, 812 et DR7 

qui1 au contraire 1 serait mod~rateur, voire protecteur, est cnc rc 

discuté. Aussi; une ass0ciation ~rédominante de HLA-DR4 a été obscrv0 

chez les scléroses en plaques de la Sardaigne (BO). 

~n autre système génétique en relation possible avec 12 

S.E.P. a été très étudié en France par l'équipe de J.?. SALIER c l. 

U.S.A. par celle de J.P. PANDCY, Il s'agit des rnârqueurs Cm qL:1 c r~1 

térisent crrt::iines structure::; de:::; imrnunoglobulir:cs G. Deux élucl :; 

ré cc nt es précisent q u ' i 1 ex i s t c des a ~3 soc i a t ions entre 1 e s y s t rr r; 

et le systi'::Gc H.L<A. (96). 

4.2.3 - Les S.E.P. Familiales 

L'étude des formes familial~s (exposées ci-dessus) plaide 

également en faveur de cette hypothèse génétique. 
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4.3 - L'hypothèse virale 

4.3.l - Foyers épidémiques 

L'hypothèse virale a été formulée à la suite d'une petite 

é p i d é m i c d e S • E • P . s u r v e n u e a u x î l e s F é r o é , q u i n 1 a 11 a i e n t j n m n i s c o n r1 

la maladie avant 1943. ~URTZKE et HYLLESTED l'attribuèrent ~ la 

présence des troupes britanniques ou de leur impédimenta qui accu rc 

les iles Féroé de 940 à 1945 (12, 66, 77). Des faits comparables ont 

~t6 rapportés dans les iles Orkney et Shetland. La S.E.P. apparait 

comme une maladie transmissible d'un individu à un autre, à certain5 

moments propices (77). 

4.>.2 - Identification de certaines particules 

v ales 

De nombreux virus ont été incriminés le virus de la rouCJ,. 

lcvirus p~ra-influenzae type I, le virus de la rubéole et même de 

l'herpès. Mais on n'a jamais isolé ces virus. On a seulement décou1!1 

l'existence de leur matériel génétique (nucléique) dans le tissu 

6rébrRl de patients S.E.P. (6 1 3 ? , Li 7 , 9 6 , i\ l , D 3 ) . 

La recherche d'anticorps spécifiques dans le I.C.R. est 

cependant fréqu~mrncnt positive, articulièrement à l'égard des vir· 

la rougeole et l'Epstein-3arr (E \!) ( t~ 7 , 6 8 i 3 0) . Il c xis t cr ;r · · 

u 11 e r e l a t i o n p o s s i b 1 e e n t r e l : E , Q • \! et la S.E.P. 

Un nouveau candidat vient a'être présenté (18, 64, 96) 

crait apparenté au>: lLT.L.V, (Humar1 L Cell Lymphotropic viruscs) 

rarticulièrement à H.T.L.V.I. 

Or, on sait que les lentivirus (dont HTLV - III est très 

proche) provoquent des maladies démyé!inisantes progressives et qu 

l'un d'eux, celui du Visna, est responsable d'une maladie du moutor1. 

très semblable à la S.E.P. 

. .. I ... 



Ï. 1 

0 n sa i t aussi que 1 t H TL V - 11 I est présent dans le t i ~' ~; u n l~ r -

veux et le liquide céphalo-rachidien (L.C.R.) des malades attcintsdc 

SIDA (Syndrome d'lmmuno-Déficience Acquis). Cette étude (64) rRpportc 

la présence dans le L.C.R. de certains sujets atteints de S.E.P., d'a 

ticorps pr6se11tant une réaction croisée avec des protéines vir~le 

d'HTLU ou II. En outre, plusieurs de ces malades porteurs d'anticorps 

possédaient dans le génome de cellules isolées de leur L.C.~., dc5 

séquences nucl6otidiques homoloçues à celles de l'A.R.N. 1 d'H 1 

Il existerait donc peut-être, une relation cnt.l.'e S.E.P. et SID1\ 

1. • \! .. l 
.' ' -· \ 

\ q I ) -

Mais cette hypothèse est remise en cause par certain nuteu 

(51, 59, 79) qui 1 au cours de leurs propres recherches, n'ont trouvé 

aucune élevation du taux des anticorps anti H.T.L.V.-I I! ou IIL 

Ils pensent que c'est une simple coincidence. 

En conclus n 1 En ce qui concerne l'étiopathogénie de la 

S.E.P.i le mécanisme le plus probable peut êtl.'e le suivant 

par une infection à virus lent; favorigée sans doute par l 

pBrticulièrc que confère l' pression du gène DR2t la malodi 

clé c l en c !' 

sr:n ibil 

;; ut -

immune se développe pl.'ogressivcment et évolue inéluctablement vc~ 

les complications mortelles qu'on lui connait. 
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RAPPEL SEMIOLOGIQUE 

- Des affections démyélinisantes en zone d 1 endémie 

- Des affections démy6linisantes en Afrique Noire 



l - RAPPEL SEMIOLOGIQUE SUR LA S.E.P. ET LES AUTRES 
AFFECTIONS OEMYELINISANTES EN ZONE D1 ENDEMIE 
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1.1 - Nosographie des affections démyélinisantes (6) 

1.1.l - La sclérose en plaques (S.E.P.) 

La sclérose en plaques est la plus importante des affectionf 

démyélinisantes. Nous y reviendrons plus loin. 

1.1.2 - L 'encéphalomyélite aiguë disséminée 

Les cas de scléroses en plaques aigu~s sont rares, mais 

existent, Les lésions qu'on y a observées, ne se distinguent de celle'. 

de la forme classique que par une tendance nécrosante et des réaction~ 

inflammatoires plus marquées. 

Dans ces scléroses en plaques aigu~s, Jes foyers lé§ionnels 

apparaissent partout à la fois 1 dans les hémisphères cérébraux 9 dans 

le tronc c6rébraly dans le cervelet et dans la moelle. 

Le début est brutal, le cours de la maladie sévère et 

violent, l'évolution brève. Lés survivants présentent, en règle g~nér. 

des séquelles et 9 dans un temps plus ou moins bref, une récidiv per­

mettait de porter le dia~nostic de sclérose en plaques. 

Actuellement, les lésions sont visibles au scanner cl 

l'irr.agerie par résonnance maqnétique (I.H.M") qui font le dic:iuno:;tic, 

Le tableau de la ph8sc aiguë est celui d'une encéph l rnyélit 

aigu~ disséminée (début brutal) après un épisode d'allure infc Lieuse 

avec un tableau d'atteinte très diffuse du névraxe. 

Ce terme d'encaphalomyélite aigu~ disséminée, à une . . c. 
si ç: ni 1 l --

cation restreinte ; il désigne, sans indicetion de naturej un ensemble 

de signes traduisant la présence de lésions multiples dans l'encépt1ale 

et dans la moelle. 

• lt • / ••• 
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Mais la oclérose en plaques n'est responsable que d'un peti 

nombre de cas d'encéphalomyélite aiguë disséminée. Celle-ci est souven 

en rapport avec une encéphalite périveineuse ou des encéphalites à 

virus, épidémiques. 

1.1.3 - La neuromyélite optique de DEVIC 

Individualisée en 1894 par DEVIC, elle se caractérise par 

l'association d'une atteinte médullaire à une atteinte des nerfs 

optiques ou chiasma. Ce sont les premiers, réalisant typiquement une 

névrite optique, le plus souvent bilatérale. 

Secondairementj le tableau est complété par l'apparition de 

signes médullaires dont le niveau supérieur est fréquemment dorsal et 

l'installation rapide. 

Trois évolutions sont alors possibles ~ 

- l'évolution aiguë, conduisant rapidement au décès 

l'évolution chronique 1 avec une régression suivie de 

rechutos plus ou moins caractéristiques de la sclérose l?ii 

plaques ; 

- ou la guérison complète, avec disparition partielle ou 

importante des signes cliniques" 

Cette association symptomatique serait rolativemEnt ri.Lu~> 

fr é q u c nt e chez 1 es sujets jeunes (Mc Alpine , 19 7 7..) ou dans ce r t Ci i ril' s 

populations, en particulier au Japon (Ku Roiwa, 1975). 

Les lésions sont; d c:uelqucs nuances près, celles de 12 

sclérose multiloculaire, avec prédominance de l'inflammation cl rie 

12 nécrose. 

Mais dans de rares cas,. d'autres atteintes démyélinisant 

aiguës ou subaiguës peuvent réaliser par leur association topogra~hiqL 

un syndrome de neuromyélite optique. 

,, c: • / ••• 
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1.1.4 - La maladie de SCHILDER (6, 40) 

La maladie de Schilder, dans sa forme habituelle) si l'on 

prend soin d'écarter les exceptionnelles adrénoleucodystrophies 

génétiquement liées au sexeï présente d'étroits rapports avec la 

sclérose en plaques (Escourolle et Berger, 1971). Elle est communément 

considérée comme la sclérose en plaques de l 1 enfant, bien que son 

évolution clinique en diffère sensiblement. 

Son début est progressif, par des troubles psychiques et 

visuels. Puis, sur un fond de confusion et d'amblyopie, s'installe 

un syndrome pyramidal, accompagné de symptômes cérébello-labyrinthi­

ques. En peu de mois, le tableau se complète : déchéance intellec­

tuelle, amblyopie, paraplégie ou quadriplégie spasmodique, des signes 

extra pyramidaux, des troubles sensoriels et sensitifs. 

L'évolution est, en général, progressive, mais peut aussi 

se faire par poussées (form8 polysclérotique). La mort survient en 

règle, au bout de 3 mois 3 un an. 

1.1,5 - La sclérose concentrique de BALO 

Entité cliniauc discutée, sous la forme d'une maladie de 

l'adulte jeune, prenant le masque d'un syndrome d'hypertension intra 

crânienne ; mais caractéristique à l'examen anatomo-pathologiquc 1 

où l'on observe de vastes foyers de démyélinisation centrolobulaire) 

non homogènes, avec alternance régulière de zones myélinisé s et 

démyélinisées. 

1.2 - Formes classiques de début de la S.E,P, (18 1 82) 

Les symptômes de la sclérose en plaques sont si polymorphes 

qu'aucune description se voulant exhaustive, ne saurait échapper à la 

monotcnie d'un catalogue. La sclérose en plaques peut tout simuler 

puisqu'aucune région du système nerveux central n'échappe à la possibi­

lité d'une lésion démyélinisante. 

• •• / •• ,J 
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Le début est, dans la majorité, situé entre 20 et 40 ans 

dans deux tiers des cas .. :•est une maladie qui frappe les deux sexes 

avec une prépondérance nette pour le sexe féminin (2 femmes pour 

un homme). 

Les signes de début sont importants à connaitre. Ils consti­

tuent la première manifestation de la maladie, et leur constatatioh 

nécessite un examen neurologique méthodique et répété afin de pouvoir 

affirmer ou rejeter le diagnostic. 

1.2.l - Les manifestations premières habituelles 

1.2.l.l - Les signes oculaires 

Ils représentent les premières manifestations ~ 

- Une névrite optique rétrobulbaire chez un sujet Jeunei sar 

aucunes étiolog·ic précise 1 peut faire évoquer la possibilité d'une 

s c l é rose e n p 1 a q ~J c s . · C 1 e s t un r; é v r; n t u a 1 i té p r es q u e c o n s tan t e d a ri s l a 

scl6rose multiloculaire, se produisant tOt ou tard durant l'évolut:ion 

* la baisse de 1 1 acuit~ visuelle en est le premier symptôme 

* il peut s'agir d'une simple sensation de brouillard ou 

d 1 écran devant les yeux durant quelques minutes b quelque! 

heures, ou d 1 une amaurose transitoire. 

* le malade peut percevoir un scotome central. 

* la perte de la vision des couleurs est fréquente, portant 

volontiers sur le rouge (Walsh, 1969). 

* des phénomènes douloureux peuvent s 1 associer à cette bais! 

de 1 1 acui.té visuelle et des céphalées fronto-orbitaircs 

précéder 1 1 altération de la vision d'une ou de plusieurs 

semaines. 

La baisse de l'acuité visuelle est en règle régressive. La 

vision redevient normale, ou l'acuité est simplement diminuée. Plu­

sieurs épisodes peuvent ainsi se répéter, mais en règle généralei le 

sujet ne devient jamais aveugle. 

. .. / ~ .. 
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* A l'examen ophtalmoscopique, le fond d'oeil est normal 

la papille peut également apparaitre rosée, légèrement 

proéminente avec des contours estompés ; au maximum, se 

réalise une papillite oedémateuse, accompagnée parfois 

de quelques hémorragies. 

Mais le signe caractéristique de la névrite optique rétrobul 

baire ancienne 1 est la pêleur du disque optique (Parinaud) Gnauck, 10. 

C 1 est une atrophie à bord net 7 dont le siège électif est la moitié 

temporale du disque, siège du faisceau maculo··papillaire. Elle est 

parfois beaucoup plus restreinte, limitée à un quadrant, en génér2l 

inférieur. 

Cette pâleur papillaire peut être de découverte fortuite lor 

d 1 un examen systématique du fond de l'oeil, pratiqué devant tout sign 

neurolog.ique. 

La N,O.R.B. ne résume pas l'ensemble des manifestations 

ophtalmologiques de la scléroae multiple. On peut noter : 

Une thrombose d'une veine rétinienne (Bonamours) 1950) ; 

- Des h~morragies récidivantes du vitré (François et coll., 

1960) ; 

Une uvéite: chronique 

Une périphl6bite des veines rétiniennes ; 

Une diplopie par atteinte du IIIe~ IVe ou VIe paire de 

nerfs cr§nicns qui peut être le premier et unique symptôm1 

elle peut apparaitre au cours de la maladie.; 

- Les paralysies de fonction ; de latéralité ou d'élevation 

sont plus rares? mais évocatrices. 

1.2.1.2 - Les signes vestibulaires et 

cochléaires 

le début vestibulaire par un vertige est fréquent. C'est un 

vertige giratoire. 

. . "' / ... 
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L'examen retrouvera beaucoup plus souvent un nystagmus hori~ 

zontal ou rotatoire, une déviation des index, une latéropulsion à la 

marche. 

1.2.1.3 - Les signes moteurs 

Ils peuvent constituer une première poussée. Ce sont eux qui 

vont dominer toute l'évolution de l'affection et rendre après plusieur 

poussées, le malade grabataire. 

- Les troubles moteurs réalisent rarement au début, une 

paraplégiu spasmodique complète d'apparition brutale. 

Plus souvent le sujet se plaindra 

* de fatigabilité ~ la marche, accompagnée d'une 

asthénie générale 

* une contracture ; 

* Des réflexes ostéo-tendineux vifs 

~ Le signe de Babinski et le clonus apparaissent mais 

on note parfois uniquement une abolition cies réflexes 

cutanés abdominaux~ signe qui scrRit présent dans 

9 0 ;~ d e s c R s • 

Ce tableau constitue la forme médullaire, qui peul emeurer 

pure longtemps avec parfois des troubles sphinctériens des trcu~les 

sensitifs è type de dysesthésies et de fourmillements. 

- Les formes hémiplégiques de la S.E.P. peuvent simul~r un 

accident vasculaire cérébral ou une néoformation. 

1.2.1.4 - Les troubles sensitifs 

Les troubles sensitifs subjectifs : on note : 

Des dysesthésies à type de fourmiilements, de picottements, 

de coulée d'eau froide ou chaude ou ~de toute autre sensation anormale, 

àont la topographie est floue~ diffuse, plus volontiers distale et 
i 

asymétrique. 
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les troubles sensitifs objectifs : 

- Hypo ou anesthésie thermo-algésique et tactile. 

- Signific8tif mais non pathognomonique est le signe de 

Lhermitte 

- Signes sensitifs profonds en particulier par atteinte de 

voies longues, 

1.2.l.5 - Le syndrome cérébelleux 

Plus d ' L' n rn al ad e sur sept , débuter a sa maladie par des 

troubles cérébelleux. 

l,2.2.- Les manifestations premières atypiques 

Toutes les scléroses en plaques ne débutent pas par ces 

arandes catégories de symptômes. En effet, les aspects sémiologiques 

peuvent être rares ou trompeurs. 

l ' 2 . 2 ' l - are~; 

Ce peul ètrc 

- L'appar lion d'une maladresse inhabituelle, la main l5cn • 

subitement un obJet usuel. 

- Une surdité brusque et bilatérale, partiellement rdgr~~sj 

o u s i m p l e ~1 y p o 8 c c) '" s i c d e p e r c e p t i o n u n i o u b i l a t é r a l e , 

- Une n ;1 v r algie fac i a le c C l inique men t ? 1 2 né v ra l g j e c:i L' :·, 

règle ~ tous les caractères d 1 une né -.1ra1 g i e esse nt i e 11 2 ? P. 11 e c s L ~; u ;· 

et peut le rester longtemps. Dans d'autres cas. ce peuvent être dr 

d o u l e u r s c o n t i n u e s ; r é a 1 i s an t l 1 a s p e c t d 1 une n é v r 3 1 g i e s y m p t o r11 o t _i q 1 J c 

de sympathalgies. Des douleurs paroxystiques revêtant un aspect rlin 

que identique à la n~vralgie faciale, peuvent apparaitre au nivc~u 

d'un·ou de plusieurs membres. 

- Des troubles sphinctériens ~ollakiuric,miction imp6ricusc 

lenteur du début du jet) sont fréquents, mais comme ils sont "au débu 

d'évolution, ni intensesj ni persistants, il est rare que les malades 

s'en plaignent spontanément" (J. Dereux). 

" 0 ~ / • " • 



30 

- L'épilepsie le début par une crise d'épilepsie est 

possible. 

- Les manifestations motrices paroxystiques, signal6es par 

Guillain (1920) et étudiées par Castaigne et Coll. (1970) 

* Crises toniques limitées ~ un hémicorps, déclenchéeè 

gén~ralement par un mouvement volontaire ou une modi 

fication posturale. 

* La dysarthrie paroxystique. 

* Episodes d'ataxie transitoire. 

*Parfois dBns un tableau d'asthénie, l'examen révèle un 

syndrome pyramidal de découverte fortuite. 

Un groupement syndromique trompeur peut faire errer le 

diagnostic 

- Les formes hémiplégiques sont connues de~uis longtc~ps et 

Babinski lcur avait consacré cune partie de sa thèse" Il s'<Jgit d'hé­

miplégie transitoire alterne ou à b~scule. 

- Les formes "périphériques 11
• 

Les formes antibrachiales se caractérisent par l'impotence 

d'apparition rapide d'~ne main et de l'avant-bras, s 1 associant è des 

troubles de la sensibilité profonde. 

Les formes aréflexiques . 

. Les formes amyotrophiques (où est réalisée parfois une mai1 

d'Aran-Duchcnne). 

- Les formes sacrées : elles se traduisent essentiellement 

par des troubles sphinctériens, souvent à type d'incontinence d 1 urines 

plutot que la rétention avec paraparésie distale et aréflexie ostéo­

tendineuse. Une hypoesthésie en selle augmentera encore la ressem­

blance de ces cas avec un syndrome de la queue de cheval (Ibid) mais 

elle est souvent passagère. 



- La forme pseudo-·encéphalique : elle associe à des propor­

tions variables ; fièvre, troubles de la consciencc 1 hypersomnie, con­

vulsions, r6action méningée, paralysies oculaires et p rturbations dif 

fuses è l'E.E.C. 

- Les formes psychotiques. 

- Les formes massives d'emblée ~ oculo-cérébello spasmodique 

paraplégie brutale totale 1 ataxie cérébelleuse aiguti. 

1.3 Signes clini~ b la 1Jériode d 1 état (.18, 08) 

1.3.1 - Les troubles moteurs 

1.3.l.l - le déficit moteur 

Il est orésent dans 97,l % des cas, ciest dire qu'il est 

presque constant. Le malade ressent ~ 

... Une lourdeur d 1 un rnerr:bre 

- Une parésie motrice ; 

- Une sens8tion d'engourdissement 

- Une maladresse ; 

- Parfois une claudication intermittante médullaire indolore 

o u u n c l o n u s d a n s c e r t a i n e s p o s i t i o n s , C e s t r o u b J e ~' p e u v c r: 1 

~' o i t é:> 
1 i n s t a 11 e r b r u t a 1 e me n t , s o i t p r o ç; r e s s c r i ri s 1 d u c u ~; r:-, r> 

La topographie : l'atteinte va de la monoplégie brachiale o 

crurale - quiy brutale, flasque et 3ssociée à d 1 importants signes ~en 

s1tifs, peut simuler une af'.'"ection périphérique (.ü,lajouanine 1 

Dereux 1 1967) - à la quadriplégie totale~ en passant par la paraplégie 

ou un syndrome de Brown-Séquard. 

- La spasticité est la règle, mais dans certaines formes 

Rigu~s (myélites transverses) une abolition temporaire du tonus et des 

réflexes est possible. 
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1.3.1.2 - Les signes pyramidaux 

- Les réflexes ost6olendineux sont vifs? polycinétiques et 

souvent diffusés ~ 

- Parfois on note un clonus du pied et de la rotule 

-· Un signe de Babinski bilatéral qui peut rester jsol~ dans 

21 pour 100 des cas ; 

- Un s i g ne cl e R CS S 0 L P 1 0 ; 

- L'abolition des réflexes cutanés abdominaux est l ri:::gle. 

Ce symptôme acnuiert une valeur importante lorsque 7 isolé 1 il n~ste 

le seul temoin:: d'une atteinte pyramidale, 

l,3,l.3 - Plus rarement 

L'atteinte motrice revêt un caractère différent 

abolition d'un ou de plusieurs réflexes ostéotendineux 

Cette aboli ion peut être isol6c ou associée ~ d'autres trouhlcs 

dé fic i ta i r r; s ; sensitifs '.J u moteurs . 

- les amyotrophies sont exceptionnelles la fonte musculair1 

int6rcssc surtout les petits muscles de la main, pouvant réa iser un 

syndrome d' i\ran-Ducncnne. 

l,3.2.--Les troubles sensitifs 

lls sont très fréquents ~ la période d'état p u i s q u c p r é s e n t ~-

dans 80 pour iOO des cas de Oonduclle et inauqurateurs de la malRdic 

dans 47 pour 100 de ceux de Mc Alpine. 

- Les paresthésie dominent le tableau (selon le même mode 

que nous avons exposé ci-dessus). 

- Les preuve8 objectives des troubles de la sensibilité sont 

parfois moins convaincantes l'hypoesthésie ou l'anesthésie sont de 

loin plus habituelles que l'hyperesthésie. 

• .,. • /. "' 41 
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- La sensibilité profonde semble plus souvent profond6ment 

perturbée que les sensations douloureuses ou thermiques. 

1.3.3 - Les troubles ocul8ircs 

Les troubles visuels peuvent être des signes inauguraux, 

mais peuvent app~raîtrc aussi plus tsrd lors d'une poussée. 

1.3.~ - Les troubles cérébelleux 

Rarement ur: signe de début j ils sont très souvent i'er1contrés 

a unstade avancé de la maladie 

- Simple maladresse occasionnée par la dyssynergie, 

l'adiadococin6sie ou l'hypermétrie. 

- Ataxie cérébelleuse" 

- Jysa~thrie avec parole lente~ scandée, explosive 1 qui 

devient difficilement compréhensible. 

U l lé r i eu rem c nt , ce r t ~' i n s ph é nom è n c s c o :n ;;-1 c l ' h y pot on J r · c' t. 

ataxie peuvent ôtre ~asqu~s par le syndrome pyramidal. 

1.3.5 - Les troubles vestibul~ires 

- N o u s a 'J on s p a r l é d c 1 a r e l a t i v e f r é 1 u e n t c de s v e r t , (' s a u 

d6but de l 1 affection. 

Cc v cr t i ç; e peut ê t r c brutal et v i o 1 en t ; simulant u 11 \! e r t i g e 

de :--·1euni8re rné3is dc!rourvu de o:Jon accompagnement auditif, 

Il peut s'agir d'une simple sensation d 1 ébriété ou 

bilité è la marche. 

i11sle1-

Il s'accompagne souvent de nausées voire de vomissements. 

Le vertige ocut disparaitre rapidement et complétement en quelques 

_: o u r s , rïl Cl i s l 1 i n s t a b i l i t é 8 l CJ m a r c h e t e n d à p e r s i s t e r • 

L c s vomisse 111 en t s p cuvent é g a 1 e ment se man i f ester i sol é ment 

sans accompagnement ·vertigineux, traduisant alors une atteinte des 

noyaux ,;e 1a9ue, 
" ... / • 0 • 



- Le nyatagmus est habituellement présent et fait partie de 

l~ trinde symptomatique de Charcot. 

- La déviation des index, la déviation de 1 1 axe corporel de 

Romberg sont rareû. 

1.3.6 - Les nerfs crâniens 

L ' a t t e i n t c:: d c ::> n e r f s oc u l a m o t e u r s 

troubles visuels 1 de môme que le II. 

L'atteinte du Ve nerf ~ 

III; !V, VI 1 réalise le 

. La névralgie faciale revêt plus souvent l'aspect classique 

du tic douloureux de la face (Mc Alpine) que celui d'une névralgie 

sy:1ptomatiquP 8 rond continu (Bonduelle). Mais cerlain~-; caractères 

fH:'t:\1c~nt faire douter Je son caractère essentiel .l 1 âge relativement 

J ~1 q c 1 l ' a b s c n c e d z c.:rH' ~J 3 c h e t. t e ; l a p e r t u r (j a t i on ci u r é f 1 e x c c o r n ES c ri . 

. On peul noter une atteinte de la motricité faciale 

ou Daralysie faci~lc p0riphériquc uni ou bilatér8le, isolée ou asso i0P 

~~ u n cl é f i c i t ci c s él u l r c é; p a i r e s c r â n i c n n e s , 

• L 1 hémiso2 me facial peut être post-paraJytioue mais aussi 

::.; l lê n p r i rn i t i f s fi n s d é f i c i t m o t e u r é v i d e n t " 

. Les myokiniœ faciales sont rares. 

- L'atteinte des derniers nerfs cr§niens est rarement isolée 

vertige, trouble d L: d é g l u t i t i o n défaillance cardiovasculaire et 

respiratoire par atteinte du VIIIe~ du IXe, Xe et XIe nerfs. 

l 3.7 - Les troubles oénito-sphinctériens 

Miller et coll. (1965) les retrouvent seuls ou associ~s comme 

signes inauguraux chez 12 pour 100 de leurs patients, mais leur fré­

quence réelle en cours de l'évolution est de 73 pour lOG et dans 

52 pour 100 des cas, ils s 1 avèrent permanents. Par ordre de fréquence, 

on relève : 
I 



Les mictions impérieuses 

- La pollakiurie 

L'incontinence incomplète plus fréquente chez la femme 

- Le retard de la miction î 
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-- L 1 incontinence totale et la rétention d 1 urines complète 

sont rares ? 

Les perturbations du sphincter anal et de la défécationi 

s'associent en r~gle aux précédentes : 

La constipation est classique 

Les fau~ besoins et l'incontinence anal so~trtarement , · 

constatés ; 

Les troubles génitaux ~ 

Troubles sexuels chez la femme 

- Impuissance chez 1 1 homme. 

l. 3, 3 .. Les signes de lésions hémisphériques 

.. H é m i p 1 é g i e a 'J e c o u s a n s a t t e i n t c:: d c l a f a c e ' 

sianns focaux syndrome frontal, aphasie-acalculie voire 

cécité par démyélinisation bi-occipitale. 

Les crises épileptiques : elles peuvent inaugurer la mal 

émailler son cours ou constituer l'épisode terminal. Les 

crises grand mal l'emportent en fréquence sur les manifest~ 

tians focales. 

1.3.9 - LeG troubles psychiques et intellectuels 

1.3.9.l - Les manifestations psychiatriques 

aiguës 

Elles accompagnent ou résument les poussées de l'affection ma 

représentent moins de 3t5 pour 100 de l'ensemble des manifestations cli 

niques relevées pur Bonduelle (1962). 



36 

- Les accès maniaques ne sont pas rares et s 1 ~ccompagncnt très 

vite d'un certain degré d'altération des fonctions intellectuelles. 

- Les manifestations dépressives, les bouffées délirantes ou 

les états confusionnels sont plus fréquents. 

- Les manifestations schizophréniques sont rares 

- Les suicides représentent une cause de décès non négligeable 

2 la suite de la dépression nerveuse. 

1.3.9.2 - Les grands états démentiels 

Ils sont classiques dans la maladie de Schilder ou dans les 

formes rapidement évolutives, à ptédominancc encéphalique des scléroses 

multiples. 

L\cs troubles mnésiques sélcctifs.1 de type korsakovicn ont été 

rapport2s. 

Le'.3 troubles de l'humeur les plus caractéristiques définissent 

l'état mental p:.:.ysclé'r,otiql:!e .. commun (Triade de Uilson) (6) 

- '!Eu rho ri a·· s c 1 é rot i c a" fait d ' une c x a géra t ion et d 1 un c 12 b i 

l i t c; d e l ' é m o t i v i t é , s c n s a t i o n d c b i c n ê: t r e m c:- n t a l c t d c c o n t e n t c rn c n t 

fncile 

"Spes sclérotica" eu optimisme outrancier~ espoir irraisonntS_ 

11 Eutonia sclérotica 11
" sensationdc bien être physique d'au-­

tant plus surorcnant qu'elle survient chez des individus plus handicapés 

physiquement, 

1.3.10- Les manifestations particulières (42, 82,18) 

-·Céphalées: 

D 0 0 / 0 • 0 
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- Manifestations paroxystiques (42) toutes peuvent inaugurer 

la sclérose en plaques ou seulement en émailler le cours : 

* Les dysarthries avec ataxie paroxystiques ~ 

* Les manifestations toniques 1 en général, limitées à un 

membre ou à un hémicorps avec flexion du membre sup6-

rieur (Castaigne 1970), simulant des crises at7Jiqucs 

Gravais Jacksonniennes. 

* L 1 akinésie paroxystique 

* La diplopie paroxystique associée souvent à une dysartl1r 

ou à une ataxie ; 

* Le prurit 9 parfois intense 9 durant quelques minutes 

* Les douleurs souvent intenses atteignent un membre 

isolément ; 

* Les manifestations paroxystiques mixtes sensorimotrices 

d'origine spinale (Castaigne) avec ébauche de syndrun1 

de Brown-Séquard. 

*Les crises d'hémitétanic 

*La possibilit6 d'accès de somnolence et de coma. 

- Les troubles extra-pyramidaux 

* Tremblement parkinsonien, mouvement ballique, mouv -

ments choréiformes sont parfois constatés. 

- Les fonctions vég6tativcs peuvent être perturbées en d , . 

des défaillances bulbaires des formes graves. 

1.4 - Formes cliniques 

1.4.l - Formes symptomatiques 

1.4.l.l - La forme classique de Charcot 

et Vulpian 

Elle peut associer, après un certain temps d'évolution 

- paraplégie spasmodique 

- syndrome cérébelleux, tant statique que dynamique 

~ •. /oo:i 
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- trouble de la parole 

- nystagmus. 

1.4.1.2 - Les formes spinales 

• C e s o n t l e s f o r me s o lJ p r é d o m i ne l a p a r a p l é g i e .1 q u j é \,' o l u e 

progressivement vers l'aggravation de la contracture et les troublcg 

sphinctériens. 

, D a n s d ' a u t r e s c a s ~ p o u r t a n t 'I on p e u t no t e r u n e p r é d rJ r.î i n ~i n c c 

de 1 1 atteinte des fibres longues, avec une note ataxique pseudo-tubé 

tique et des douleurs fulgurantes. 

l.~.1.3 - Les formes sen orielles 

L'attente oculaire inaugure la mala~ie, régresse et se re­

produit à chaque poussée~ parfois associée 8 un épisode vertic1irwux. 

l.4.1.4 - Les formes cérébelleuses 

F o r rn e v a c i 11 an t c o (J 1 c s s i g n e s cl 1 i n c o o r d i n a t i o n c t ; , , :;1 

b'ement sont au premier plan. 

l . t; 1 , S - L e s f o r m e s m é s o c é p ha 1 i q t J_ c~ :_; 

E l 1 e s p r é s e n t e n t s o u v e n t u n c a r a c t è r e a i ÇJ u 7 p a r t i c u l ; ,', ;- , · L r1 l 

surprenant et de diagnostic difficile lors de la première pou : ,·c \CC 

- Céphalées 

- Papillite à l'examen du fond de !'oeil ; 

- par a 1 y si e de p 1 us i eu r s nerfs crâniens av cc trou b l c '.i ~J c 0 

déglutition et paralysies respiratoires. 

1.4.2 - Formes évolutives 

. Entrainent, soit par la fréquence des poussées, soit par 

une faible ré gr es si vit é de G déficits , un état qua s i·g rabat aire c n l} ou 5 

ans. La mort peut survenir en 10 ou 15 ans. 

oo+/oo• 
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1.4.2.l - Les formes aiguës 

. Les formes aigu~s : avec· fièvre, signes mésocéphaliques, 

parapl6gic et atteinte des nerfs crAniens. Elle évolue vers la mort 

en quelques semaines ou quelques mois. 

1.4.2.2. Les formes sévères 

Entrainent au bout de 5 à 10 ans un état gravement invalidant, 

mais permettant cependant une certaine activité. La survie peut attein­

dre 20 ans ou plus. 

1.4.2.3 - Les formes bénignes 

Certains auteurs ont insisté sur le fait qu 1 il y a, è peu 

près deux fois sur dix des cas qui ne partagent pas le pronostic 

effroyable de l'affection 

- Les premières manifestations paucisymptomatiques et tol;;­

lcment régressives peuvent survenir très tôt et passer inaperçues. 

- L e s d i \i c r s e s p o u s s é e s s o n t t r è s e s p a c é e s y d e 5 , l 0 ~rn 'cl 

plu~>; et parfDiterncnL ré9ressives,, la maladie reste alors bénigrw H,çiJrJr' 

1'5gc avancé, laissant parfois un d~ficit progressant lentement. 

Les formes familiales 

La prédisposition de certaines familles pour la sclér 11 

pl<.rnues est indiscut<1blc (voir étiopnthogénic). Cette fréquenc C''.;· 

c s t i m é e à 2 , 6 ~~ p a r H y l l c s t e d c n l 9 5 6 o u à l 2 , 5 ~ô p a r F 0 G e t H Y L :- D 

en 1966. 

1.4.4 - Les formes juvéniles 

Cliniquement~ rien ne les distingue de la forme de l'ac! t , 

1.4.5 - Les formes tardives 

Après 50 ans, le diagnostic ne doit en principe plus &tre 

porté, cependant des cas ont été notés à un âge avancé. 



1.4.6 - Les formes associées 

La forte incidence de la maladie dans les pays tcmp6rési 

rend compte de l'association possible de la sclérose en plaques è 

d 1 autrcs affections : 
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- sclérose en pla~ues associée à des manifestations allergique 

avec une fréquence de 3 prur 100 (Mc Alpine et Compston 1955). 

- Sclérose mutiloculaire associée à des manifestations, en 

particulier des colites ulcéreuses. 

- Association possible d'une sclérose multiple et d'une myas 

thénie dont on soupçonne l'origine auto-immune (Aita et coll. 1974). 

- Plus remarquables semblent les associations avec les autres 

affections du système nerveux central, en particulier avec les tumeurs 

. Sclérose en plaques associée ~ des gliomes (Reagan et 

coll,, 1973 ; Curie et Urich, 1974) . 

. Association avec une tumeur lymphoréticulairc 

(Caataignc) 1974) • 

. Survenue de réticulosarcomes lors des tr~itemcnts i~m~n 

suppresseurs de la sclérose multiple (Ulrich et ~utri 

1974), 

1.5 - Evolution 

LS,l - Evolution générale de la maladie (19 1 72 1 _ _!}2 

La sclérose en plaques évolue par poussée d'aggravation suc­

cessives entrecoupées de rémissions pendant lesquelles, on observe une 

rétrocession plus ou moins complète de la symptomatologie. 

Ces rémissions peuvent durer quelques mois ou quelques années, 

Mais progressivement chaque poussée devient plus importante et 

plus complète (6). 

t t:. • / ••• 



giques 

41 

Les poussées peuvent adopter trois grandes modalités sérniolo-

- Soit atteindre toujours les mêmes appareils i 

Soit chaque poussée atteindra divers appareils, chaque fois 

différents déterminant alors les signes de diffusion lésion­

nelle très caractéristiques de la sclérose multiple 

- La troisième modalité combinant les deux premières 

~êaggravations des lésions sur l'appareil préalablement 

touché et adjonction de nouveaux signes de diffusion. 

l,5.2 - Les tyoes évolutifs 

Apparemment protéiformes 9 ils ont fait l'objet d'une première 

tentative de classification en sept aspects (18, 72) (voir Evolution 

de sclérose en plaques selon Mc Alpine) : (voir page suivante) . 

• "' • / (1 0 • 
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Des septs aspects, trois types évolutifs principaux se sont 

- La forme rémittente pure (poussées évolutives intermit­

tentes sans ou avec séquelles en phase de stabilité), 

La forme rémittente progressive (c'est la forme r6n1ittcnte 

précédente évoluant ensuite vers la progressivité). 

- La forme progressive (progressivité d'emblée). 

En fait 1 pour beaucoup d'auteurs, il n'existerait que deux 

formes évolutives 

La forme rémittente progressive (80 %) 

La forme pro9rcssive (20 % des cas). 

. .. / ... 



1.5.3 - Complications et mort dans la sclérose 

multiple 
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Les complications sont dominées par les infections urinaires 

nt les escarres (18. 82). 

- Les infections urinaires sont souvent favoriséea par les 

troubles neurogèncs, mais aussi par la constipation opiniâtre habi­

tuelle chez les malades atteints de sclérose en plaques, les escarr s 

et une diminution des défenses de l'org~nisme, particulièrement n ttc 

lors des poussées évolutives. 

- Les escarres sont parmi les complications les plus pénibles 

de la sclérose multiloculaire 1 atteignant les fesses, les talons et 

~lus rarement les hanches et les lombes. 

11 E 11 e s r t"' s u l t e n t · d ' u n e i s c b é mi e 1 ac a i e :- p r o v o q u é e p a r u n c 

compression prolorHJéc" ( Bouillet). 

Ellessu1·viennent en général, chez des patients très inva ides 

(fauteuil roulant permanent, alitement continu) et semblent favoriser 

par ce.:-tains facteurs .'. altération de l'état général~ poussée fébrile 

hypoesthésie cutanée (10). 

La mort est rarement le fait d'une poussée ~volutivc déler i~ 

nant des lésions neurologiques incompatibles avec la survie 7 pou~; (e 

essentiellement h forme cérébrale avec coma 1 crise convulsivei altuint s 

mésocéphaliques a1gues. 

En fait, l'issue fatale est beaucoup plus le fait de phé:r10-

mènes intercurrcnts;difficultés nutritionnelles 1 paralysie bulbaire 1 

complication infectieuse, escGrres, troubles urinaires, pneumopathic è 

germes banaux~ tuberculose .•. (18) 

L'évolution est surtout dominée par l'invalidité chez le sujet 

jeune plus que la mortalité. 



1.6 - Pronostic (18, 20 1 72) 

La survie dans la sclérose en plaques 9 dans sa durée et dans 

sa qualité a été diversément appréciée ~ 

1.6.1 - Durée moyenne d'une sclérose en plaques 

Actucllemcnt 1 grâce è la possibilité d'un disgnostic plus 

précoce et aux progrès des thérapeutiques étiologiques et symptomatique 

avec lR prévention des infections et la réhabilitation fonctionnelle. la 

durée moyenne de survie des malades atteints de sclérose multiple est 

de 25 ans (Mc Alpine 9 1972) à 27 ans (Lumburg, 1950) après le début cli­

nique de la maladie (82), 

Ceci est corroboré par des constatations de la commission na­

tionale consultative µour la scldrose multiloculaire aux U.S.A. qui, en 

1974 1 constate que l'espérance de vie, établie è partir de la date de 

diagnostic; va de 3 ~ 30 ans au plus (10). 

E t <:-i n t. c1 n r: é q u e l e d é b u t d e l a m a l a d i c s c s i t u e à u n f; iJ c 

moyen de 30 ans, la durée de vie de nombreux malades peut atteindr 75 

d'une espérance de vie norm~le. Cependan.t 9 leurs dernières années sont 
le plus souvent Hssombries par des atteintes très invalidantes. 

Si l 1 on V Gut~ avec Ch. Confavreux, résumer de façon abrupt. 
l a s i t u a ~ _;. u • 1 9 l ' CJ:. ,; H o lt u e: s c & t i s t i q u e m e n t 

devient invalide en 6 ans ; 

- perd son autonomie en 18 ans 

';Oue la moitié des ri:éJlades 

-· m e l! r t e n u n e t r e n t a i n e d ' a n n é e s 11 ( 7 2 
1 

2 U ) • 

Mais les statistiques rendent mal compte de la réalité de 

faits au niveau individuel,dans la mesure où existent de larges varia­

tions autour de la moyenne. 

. .. / ... 
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l,6.2 - La qualité de la survie 

Les facteurs individuels du pronostic 

1.6.2.1 - Les éments énéralem-ent 

- L 1 §ge de début de l'affection plus la maladie commence 

tard, plus elle évolue rapidement (Müller, Leibowitz, Confavreux). (29) 

- Le délai séparant les deux premières poussées: sa briéveté 

est de mauvais augure. Paradoxalement, le nombre des poussées et leur 

fréquence n'ont aucune incidence pronostique (CONFAVREUX). 

L'apparition de la progression dans les formes rémittentes 

ou les formes progressives d'emblée. 

- Une mauvaise récupération lors des premières attaques 

1.6.2.2 - Les autres facteurs ont eu de 

valeur pronostique 

- L'influence du sexe est appréciée de façon contrad~ ire 

selon les auteurs (29) le sexe masculin serait un élément péjora-

tif (82), 

Contrairement à la plupart des notions classiques ( ,, ller 1 

Mac Alpine, Leibowitz), le début par une névrite optique ou pa ur1 

syndrome du troc cérébral ne semble pas de meilleur augure que c lui 

par une atteinte des fibres longues (pyramidales, cérébelleuse 

lemniscales etc ... ) (Fog, Bonduelle, Confavreux) (29). 

- L 1 appartenance aux groupes HLA-A 31 6 7 au ow 2 aurait une 

influence péjorative. 

- La question de la grossesse : l'étude réalisée en 1966 par 

Shapira montrait qu 1 une grossesse n'élevait le risque d'avoir une 

nouvelle poussée que de 0,5 fois. 
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Par ailleurs, Mac Alpine recommande d'éviter la grossesse 

dans l'année qui suit immédiatement une poussée (82). Aucune influence 

décisive ne se dégage des travaux récents (65). 

1.7 - Problèmes de diagnostic posés par la sclérose 

en plaques 

1.7.1 - Le diagnostic clinique (67, 89) 

De nombreux critères (67) de diagnostic clinique ont été 

proposés pour classer les scléroses en plaques : on note les critères 

proposés par Allison et Millar en 1954, modifiés par Mac Alpine 

(1955 et 1972). 

Ceux de Schumacher (1965). Des révisio~s ont été faites : 

celles de r~ac Donal (1975), celles de ROSE et Coll, en 1976? proposées 

lors d'une conférence sur la sclérose en plaques commune aux U.S.A. et 

au Japon ; ces derniers critères ont été retenus; Les scléroses mul­

tiples peuvent ainsi être classées en trois groupes (72, 82, 67, 89). 

l . 7 ~ l ~ 1 - L c s · s c 1 é rose s en p l a g u es ce r t a i n c ·· 

cliniquement ~ 5 critères 

a - Une évolution faite de poussées et de rémissions, avec 

au moi s deux poussées séparées par un intervalle minimum de un mois 

b - Une évolution d'aggravation progressive s'étendant sur 

une période minimum de 6 mois ; 

c)- La constatation à l'examen de signes neurologiques patents 

attribuables à au moins deux foyers de lésions de la substance blanche 

du système nerveux central ; 

d - Le début de la symptomatologie entre 10 et 50 ans ; 

e - L'absence d'une autre affection neurologiques pouvant 

expliquer l'ensemble des symptômes. 
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1.7.1.2 - Les scléroses en plaques proba­

bles avec comme critères 

a - Une histoire évolutive de poussées et de rémissions sans 

examen précis et présentant un seul signe communément associé avec 

la sclérose en plaques (nystagmus ou pâleur papillaire unilatérale). 

b - Une seule poussée avec des signes d 1 atteinte de plusieurs 

foyers de substance blanches avec bonne régression 7 laissant des symp­

tômes variables. 

c - L 1 absecce d'au·tre explication neurologique. 

l.7.1.3 - Les scléroses en plaques possibles 

a - Une histoire évolutive de symptômes régressifs à 

reprises, sans signes permanents è 1 1 c~amen 

plusieurs . '. ~/ ·. ' ~ . 

b - Des signes 6bjectifs insuffisants pour établir plus d'un 

foyer lésionnel 

c - Pas d'autres explications neurologiques. 

Les patients peuvent naturellement être changés de groupe 

en fonction de leur évolution, 

Quelle que soit la classification adoptée, elle s 1 avère im­

parfaite. Ces critères étant initialement d 1 ordre clinique, ils tendent 

è évoluer en fonction de 1 1 affir1ement des exploratibns paracliniques). 

En pratique, le diagnostic se fonde, comme le rappelait 

Godlewski 1 sur quatre critères ~ 

a - Début chez un adulte jeune (18 à 30 ans) 

b - Signes neurologiques multiples marquant une atteinte 

plurifocale du système nerveux central ? 

... / ... 
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c - Evolution discontinue par poussées successives entre-

coupées de rémissions ; 

d - M8difications du liquide céphalo-rachidien avec notamment 

hypergamma-globulinorachie .. 

1.7.2 - Les examens complémentaires 

1.7.2.l - Examen d~- liquide céphalo-rachidie1 

La ponction lombaire ne modifie pas le court naturel de 

l'évolution ; elle fournit des renseign.ements d'autant plus significa­

tifs qu'elle est pratiquée à l'occasion d'une poussée. 

a-· Aspect macroscopique : absence de modification de l'aspect 

physique et de la pression du liQ,uide. 

b - Cytologie t Une lymphocytose du liquide céphalo-rachidien 

est constatée dans un tiers des cas. Elle est modérée, de 5 à 30 lympho­

cyt~s par millimètre-cube. Un chiffre supérieur à 50 lymphocytes doit 

faire rejeter le diagnostic de sclérose en plaques. 

c - Chimie: La protéino-rachie (72 1 95,~15 1 45), 

La protéinorachie totale est augmentée dans 40 % des cas 

environ. L'augmentation est en règle modérée (0 1 40g/l), ne dépassant 

ln/l que dans moins de 10 % des cas. Cette hyperprotéinorachie est 

plus courante chez les scléroses en plaques de sexe masculin (51 %) 

que chez ceux du sexe féminin (31 %). Elle est nettement plus fréquente 

dans les formes évoluant depuis plus de 5 ans que dans les formes 

récentes. 

L'augmentation des gamma -~ globulines : 

Les trois quarts (3/4) des malades atteints de sclérose en 

plaques pr~sentent une augmentation des gamma-globulines (c'est-à-dire 

des IgG) dans leur liquide céphalo-rachidien et ceci quelle que soit 

la méthode utilisée. Cette anomalie est donc l'une des caractéristiques 

essentielles de la maladie par sa haute fréquence ~ 
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il faut cependant rappeler qu'environ 50 % des LCR retir6s par ponc­

tion lombaire chez les malades neurologiques ont une élevation des 

gGmma-globulincs (17). Ce serait donc une erreur de considérer qu'une 

hypergamma-globulino-rachic évoque ~ elle seule, et à pr1or1 1 le 

diagnostic de sclérose multiple (2y 20·, 21). Par contre, dans 

60 pour 100 des cas, l'aspect est oli~qclo~al. Cet aspect oligoclonal 

(AD) apporte un argument de très grande valeur en faveur du diagnostic. 

Il n'est cependant pas spécifique de cette.maladie (17, 69), car il 

est observé au cours d'agressions infectieuses persistantes telles que 

la syphil la panencéphalite sclérosante subaiguë, la trypanosomiase. 

L'aspect alitg:oclonal8peut être observé malgré un pourcentage 

normal d'IgG : il acquiert alors une valeur diagnostique considérable 

en faveur d'une sclérose en .plaques (24). La fr6quence semble liée 

au mode évolutif de la maladie : elle est intermittente, mais relati­

vement constante lorsque la maladie évolue de façon progressive et 

continue (72 1 95). 

Normalement, le taux de gamma-goobulines de liquide céphalo­

rachidien est de l'ordre de 10 p. 100. 

L'augmentation peut être considérée comme significative au­

dcssus de 14 %. Dans la sclérose en plaques, le taux moyen est de 20 % 

mais le pourcentage atteint 35 % dans certains cas (15). 

Autres altérations protéiques (49) 

- L'hyper alpha-2 : elle est tr~s fréquente et toujours 

associée è l'hypergamma-globulinoracbie2. Elle caractérise les formes 

déjà anciennes (plus de 5 ans) 

- Les immunoglobulines A et M : le LCR normal contient moins 

de 5 mg/l d'IgA et pas d'IgM détectable ~ 

cao/eoo 
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On note une augmentation des IgA dans 29 % des cas. 

Présence anormale d' lgM observée chez 20 % des sclérof~ 

- Il n'y a actuellement aucune donnée certaine concernant les 

composants du complément c
3

, C4, et· C3~~ro~activateur du sérum et du 

LCR. 

- Anticorps détectés dans le liquide céphalo-rachidien. Tr6is 

types d'anticorps ont été décelés dans le LCR des scléroses en plaques 

. Des anticorps (AC) antiviraux environ 50 pour 100 

des malades présentent des AC dirigés contre les protéines de la 

capside de certains virus, essentiellement la rougeole, la rub0ole, 

l'herpès et le para-influenzac. 

Mais l'aspect oligo-clonal ne peut être expliqué par le faibl 

taux d'lgG à fonction anticorps anti-rougeole; selon NORBY (1975) 

(49 1 72; 95). Ces AC sont de synthèse local essentiellement. 

. De s an t i c o r p s n :J c l ;~ i q t:J e.s. : un e m é t. ho de o r i g i n 3 l c de 

contre immuno-électrophorèse (98) a récemment permis de mettre en 

évidence la présence d'AC mucléiques (anti-DNA et/ou anti-RNA) dans 

le LCR d'environ un tiers des S.E.P. 

Des snticorps démydlinisants ont été mis en évidence 

dans le L.C.R. des sujets atteints de S.E.P. (95, 62). 

1.7.2.2 - Examen ophtalrnologigue 

La fréquence des manifestations oculaires au début de l'af­

fection, nécessite un bilan ophtalmologique soigneux, afin de déceler 

une lésion cliniquement muette. Seront é~udi6s essentiellement 



- La motricit0 oculaire 1 

- L'appréciation de l'acuit6 visuelle ; 

- l'étude du champ visuel à la recherche ci' un scotome ou 

d'une hémi-anopsie 

- le fond d'oeil. 

1.7.2.3 - Etude des potentiels eévogués 

L :utilité des potentiels évoqu::Ss visuels (P.E.\/,) dans le 

diagnostic de la sclérose en plaques n'est plus à démontrer (RICHEY 

et al., 1771 ; HALLIDEY et al.> 1973). 

( l /J (.'; - . ) .. 

A l'étude des P.l.V. sont venues s'ajouter celles des poten­

tiels évoqués somcsth~siques (P.E.S.) (A88RUZZESE et al. 1 1981) et des 

potentiels évoqué:s auditifs précoces du tronc cérr~bral (P.E.A.P.) 

CLIFrORD-JONES et al,; 1979.; GAMBI et al,, 1982). 

a - Etude des potentiels évoqués visuels (P.E.V.) 

Elle ~ermct d'o~jcctiver l~ r2lPnt~ssemcnt de lR conduction 

rétino-corticale. 

Malgré son absence de spécificit~j Fllc reste d'un immense 

i n t é r ê t d a n s l ' t~ t u d e d e s m a l a d e s s u s p e c t s d e l a S , E . P , ( C H A I NE S e t 

coll. 1977). Elle permet de détecter les atteintes infra-cliniques 

alors que toutes les autres investigations ophtalmologiques demeurent 

normales (ASSELMAN et coll,; 1975). 

b - Etude des potentiels évoqués au0itifs précoces 

Utilisés dans l'exploration fonctionnelle du tronc cérébral 

(CONRAUX et FEBLOT 1979, les PEAP trouvent naturellement leur indica­

tion dans la recherche d'616ment en faveur de la S.E.P .. La décou­

verte d'une anomalie fonctionnelle cliniquement inapparente au niveau 

du tronc cérébral 1 prend une importance de premier plan dans l'hypothèse 

d ' un c. affection mu 1 t il oculaire • 

. .. I . .. 



52 

c - Etude des potentiels évoqués somesthésigues cortic3ux 

des membres supérieurs : Des anomalies peuvent être 

détecter. 

En conclusion : L'étude conjointe des PEV, PEAP du tronc cé­

rébral et PES apprécie l'état fonctionnel des voies optiques 7 du tronc 

cérébral et de la grande voie proprioceptive longitudinale postérieure 

m6dullaire ; de ce fait, l'apport de ces techniques ~u~diagnostic de 

la S.E.P. est important. Ces examens sont non invasifa, reproductibles 

dans les conditions codofiées, peu onéreux mais manquent de spécifi­

cité étiologique. 

l.7.2.4 - Les épreuves cochléo-vestibulaires 

a - L'audiogramme Il permettra d'éliminer une atteinte de 

l'audition et sera un argument contre un neurinome de l'acoustique. 

b L'examen neuro-labyrinthigue aux épreuves- pendulaires 

et calorigues 1 objective 

- Une hyper réflexivité génér~~e du système vestibulaire, 

s'il n'existe pas de nystagmus spontané 

nique. 

- Soit une anomalie dysharmonieuse aux stimulations thermiques. 

1.7.2.5 - L'enregistrement des mouvements 

oculaires par électro-oculogr2phie 

Il peut détecter une ophtalmoplégie internucléaire infra-cli-

1.7.2.5 - L 'électro-nystagmographie cet 

examen peut déceler un nystagmus infra-clinique. 
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1.7.2.7 - Les examens radiologiques 

a - Radiographies simples 

Les radiographies simples du 

fication 1 responsable peut être d'un 

crâne recherchent une calci~ 

méningiome. 

Les radiographies du rachis cervical et de la charnière occi­

pito-cervicale : orientent parfois vers une_: 

- malformation de la charnière (impression baèilaite~ 

ARl'iOLD-CHIARI). 

- Discopathie cervicalc 1 une sténose congénitale du canal ra­

chidien, un neurinome déformant le trou de conjugaison. 

Un cliché des conduits auditifs de face évitera de négliger 

un neurinome de !:acoustique. 

b - Radiographies avec produit de ~ontraste 

Elles ne seront pas réalisées sys~ématiquement. Ce n'est que 

devant uri doute que l'on fera 

- l'angiographie carotidienne ou vertébrale è la recherche 

d'une néoformation ou d'une malformation vasculaire. 

- La myélographie gazeuse pour détecter une atteinte médul­

laire tumorale ou atrophique ou une compression. 

c - Tomodensitométrie ou scanner (34 1 81) 

El let permet de mettre en évidence trois aspects sémiolo-

giques isolés ou associés dans les formes encéphaliques et de détecter 

les plaques latentes cliniquement 
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les lésions hypodenses sans prises de contraste i 

- Les plages prenant le contraste, confirmant très fortement 

le diagnostic et affirmant, en outre, la poussée évoJutive 

- L'atrophie cér6brale confirmant le caractère évolué de la 

maladie. De plus, dans une sclérose en plaques, la découverte d'un 

parenchyme hétérogène (centre ovale) constituerait peut ~tre un ar­

.. gufT!ent pronostique (fâcheux). 

Mais c~s lésions ne sont pas spécifiques à la sclérose multi­

ple. Dans certains cas, l'examen tomodensitométrique fera discuter 

une ischémie parcellaire dans les premières semaines 
·, 

ou une cause 

tùmorale. Dans le doute, un deuxième scanner et/ou l'étude des poten­

tiels ~vaqués et/ou la résonance magnétique nucléraire (RMN) permettra 

de trancher. 

d - Imagerie par résonance magnétique -(I.R.M.) 

(82, 91, 1071 84, 86). 

La résonance magnétique nucléaire (RNN) est la m~thode la 

plus fiable actuellement pour établir le diagnostic de scl2rosc en 

plaques; même 3i les plaques ont été silencieuses cliniquemen'. 

Les images observées se caractérisent par LJn allongement du 

T1 (hyposignal ou signal plus gris que le reste de la substance blanche 

en 11 inversion-r2cupération 11
) et un allongement du T

2 
(hypersignal ou 

signal plus blanc en spin-6cho avec un T R long). 

Ces lésions sont très évocatrices de plaques de démyélinisa­

tion (11, 91). 

Elles sont uniques ou multiples, arrondies (confluentes ou 

non); sous-forme de traits curvilignes ou soulignant de façon irré­

gulière les bords des ventricules latéraux. 
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Cependant, l' I.R.M. souffre encore de plusièur!.3 handicaps 

- Le manque de spécificité des images si bien que les 

résultats doivent toujours être interprétés en fonction des données 

cliniques. 

- La mise en évidence des plaques médullaires est diffi-

ci le. 

- L'I.R.M. ne permet pas encore de connaitre l'évolutivit~ 

des plaques et notamment de distinguer le plaques jeunes "actives 11
1 

des lésions anciennes. 

Sa supériorité par rapport au scanner est pourtant évidente 

- Les zones habituellement mal visibles en raison d'arté-

facts osseux (fosse postérieure) sont explorées fGcilement. La ré-

solution spatiale est mailleure, et la sensibilité de l'I.R.M. dans 

la détection des plaques est environ dix fois supérieure à celle du 

scanner. L'IRM est ainsi anormale chez 90 ~ 95 % des patients ayant 

une sclérose en plaques •:cJéfinien ; sa sensibilité est suporieure à 

celle des potentiels évoqués et au moins écale à celle de l'étude du 

liquide céphalo-rachidien. 

l . 7 • 2 • 8 - E l e c t r o e n c é p i1 a 1 o g r a ph i e ( E , E . G . ) 

Elle peut montrer des altérations minimes sans spécificiL~-

1.7.3 - Diagnostic différentiel 

nla sclérose en plaques pouvant tout simuler 1 toute affection 

neurologique peut simuler une sclérose en plaques". (PAILLAS, 1973) 

Par conséquent, nous envisagerons succintement quelques gran­

des af_fections 1 sous peine de se lancer dans une description exhaustive. 
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1.7.3.l - Devant une forme cérébello­

pyramidale 

Il faut éliminer 

- Une tumeur de la fosse postérieure 

- Une tumeur du tronc cér6bral 

- Une anomalie de la charnière cervico-occipitale 

- Une insuffisance vertébro-ba,silaire au début 

- Les dégénére~cences spino-~éiébelleuscs. 

1.7.3.2 - Devant une forme spinale 

Il faut éliminer 

Une myélopathie cervicale (canal détroit, cervicar­

throse vraie etc ... ) 

- Une malformation art6rio-veineuse 

- Toutes les causes de compressions bulbomédullaires, 

les malformations comme celle d'ARNOLD-CHIARI et la 

syringomyélie. 

- La sclérose latérale amyotrophique (S.L.A.) 

- La syphilis médullarie et lf tabès. 

1.7.3.3 - Devant une atteinte visuelle 

Il faut éliminer 

- Une processus expansif lésant le nerf ou la région 

chiasmatique ; 

- Les autres causes de névrite optique rétrobulbaire ~ 

* Infectjeuse chez l'enfant 

* Déficit vitaminique 

* Toxique. 
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1.8 - Traitement 

La sclérose en plaques continue de poser un défi théraDcuti­

que. Les r0ponscs que nous pouvons aujourd'hui apporter sans être 

négligeables n'en sont pas moins parcellaires, insuffisantes ou inceJ­

taines. 

Aucune thérapeutique ne s'est imposée actuellement bien que 

la plupart aient suscité des espoir~~ 

L'évolution naturellement régressive de chaque poussée expose, 

en effet, à des illusions et il est extrêmement difficile de mettre 

au point une expérimentation rigoureuse, capable d'évaluer l'influence 

~ long terme d'un traitement par comparaison à un groupe témoin rie 

malades co~parables non traités. 

Les corticoïdes sont capables d'influencer les symptômes d'une 

poussée, mais 12ur influence n'est pas significative sur l'évolution 

de la maladie à moyen ou long terme. 

Une extrême prudence s'impose et le risque inhérent aux 

méthodes thérapeutiques utilisées 9 doit ~tr~ toujours pesé. Il importe 

enfin, d'apporter au malade un soutien psy~hologique adéquat, 

Le repos strict au lit parait soul1aitable au cours d'une 

poussée. En revanche, un encouragement au maintien d2 l'activité est 

préférable entre les poussées. 

Les médications stimulantes 9 voire les anti-dépresseurs 1 à 

dose modérée 1 peuvent trouver des indications judicieuses. 
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1.0.l - Mesures palliatives 

1.8.l.l - La r(éducation fonctionnelle 

La qualité et la persévérence du travail de reéduc2tion 

fonctionnelle 1 restent des conditions essentielles pour maintenir,, 

chez un patient atteint de S.E,P., le maximum d'autonomie et de 

validité (lutte contre le gabatarisme, les escarres). Certaines 

particularités de cette rééducation d~ivent être connues . 

- L'influence de l'hyperthermie toute élevation de la 

température centrale exagère les effets des lésions de démyélinisa~ 

tioni majore ou fait apparaitre des symptômes de façon réversible. 

Dans les exercices de reéducation, il faut éviter un échauffement 

excessif et la balnéation en eau chaude peut être d'un effet désas­

treux (93). 

- Après dix ans ou plus d'évolution, il existe une fatigue 

très marquée au cours de la maladie; Cette fatigabilité qui limite 

l'autonomie 7 doit être pris en compte dans l'établissement d'un 

programme de rééducation. 

1.8,l.2 - Les myo-relaxants 

Le degré de spasticité est essentiellement variable d'un 

malade 8 l'autre, Sa~ utilisés ~ 

Le Baclofène (liorésal~ à la dose de 30 à 60 mg par Jour 

- Le Tétrazépam (Myolastan)*à la dose de 150 à 300 mg par. 

jour 

- Le Dantrolène (Dantrium)*à la dose de 100 à 300 mg 

par jour. 

L'institution de ces traitements doit être progressive 

pour éviter les effets secondaires (somnolence ou vertiges). Il est 

important avec le Dantrolènc d'effe6tuer un dosage des transaminases 

régulièrement car il existe un risque d'hépatite toxique. 
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1.8.l.3 - La Carbamazépine (Tégrétol) a 

une efficacité souvent spectaculaire sur les crises paro~ystiques 

et 1 ce 1 à doses relativement faibles (parfois quelques heures après 

la prise du premier comprimé). Le Oihydan aurait une efficacité 

relative sur ces crises. 

1.8.1.4 Traitement àes vessies neuro-

loqigues 

Quelquefois ces problèmes constituent ~a cause princi~ale 

de 1 1 invalidité sociale. Il faut s 1 aider de conseils de spécialistes 

urologues pour corriger éventuellement 

Une dyssynergie vésico-sphinctériennc 

Une rétention ou une incontinence d'urine 

- Une dysurie. 

Tous ces signes sont responsables quelquefois d 1 infections 

urinaires dangereuses, nécessitant une antibiothérapie après 

antibiogramme. 

1.8.2 - Traitement ~ visée curative 
;___--

1.8. 2. l - A.C.T.H. et corticoides 

L'A.C.T.H. est le seul médica~ent pour lequel la preuve 

ait· été apportée qu'il influence 1 1 évolution de la sclérose multiple 

Une étude multicentrique menée aux U.S.A. entre 1965 et 1969 (89) 

avec une méthodologie rigoureuse 9 a montré que l'évolution d'une 

poussée chez un malade 1 était différente sous A.C.T.H. et sous 

placebo. Sont souvent utilisés ~ 

Le Synacthène retard * de 1/2 à lmg par jour en injec­

tion intra-musculaire ; 
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Par voie orale, le Prednisone (Co~taneyl*) entre 0,75 

et lmg/kg/jour en cure de quelques semaines ; 

- L'administration intra-rachidienne de corticoides est 

défendue par certains auteurs. 

L'indication de !'A.C.T.H. et des corticoides est très 

généralement accèptée comme traitement des poussées-évolutives, 

c'est-à-dire en cure discontinue. 

Comme toute corticothérapie, il faut assurer une vigilance 

8ttentivc clinique et biologique, et donner les conseils diététiques 

d'usage en instruisant le ~alade des risques possibles à long terme 

(auto-médication ~ar les anti-inflammatoires). 

l,8.2.2 - Immunosuppression (16 1 39, 74 5 

75, 9.3, 100) 

Ces traitements ne peuvent être envisagés que pour des 

formes graves, évolutives, menaçant ~ brève échéance la validité. 

!mmunosuppression permanente prolongée 

Trois produits sont utilisés 

- Le Cyclophosphamide (EnJoxan*) lOOmg/jour 

- L 'Azathioprine (Immurel*) 3mg/kg/jour 

Le Chlorambucil (Chloraminophène)*· 0,2 à 0,4mg/kg/ 

- jour ; 

Tous ces médicaments sont agressifs sur 

- Les lignées de l'hématopoièse 

- Les lignées germinales 

- Les hépatocytes. 

On note également : 

- Le risque intectueux et oncogène 

- l '< lopécie, les nausées, les vomissements. 
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- L ' A • T • P • ( S t r i a d y n e )* ; 

- L e C e n t r o p h é no j; i ri e ( L u c i d r i l )* 

- L ' U • T • P • ( U t é p l e x )*. 

1.8.2.5 - L 'interferon (57 1 63, 103) 
.,,. 

- Des études ont prouvé que 1 1 utilisation de 1 1 interferon • 

était incompatible avec la thérapie de la sclérose multiple (effet 

néfaste voire aggravate~~).-

-·Par contre~ les interferons~ et('{ peuvent exercer un 
1 · 

effet immunosuppressif local. Les auteurs proposent donc leur uti-

lisation dans le traitement de la sclérose en plaques. 

1.8.2.6 - La plasmaphérèse 

Certains auteurs (61) pensent que la plasmaphérèse a un 

effet bénéfique important sur la forme chronique progressive de 

scl0rose multiple 1 surtout quand elle est associée à d'autres thé­

rapeutiques immuno-suppressives. P~r contre d'autres (102) sou­

tiennent que ln plasm8phértse a peu i1u pas d'effet bénéfique sur 

la sclérose en plaques. 

1.8.3 - Prise en chJroe des malades et soutien 

~choloqique 

Les mesures d'aide soci2le 1 le recours 8 des associations 

sc~ii-publiques sont des éléments importants d'amélioration de la c 

condition des mal8dcs. 

Dans de nombreux pays, existent des associations ou des 

fondations qui viennent en aide aux malades ~tteints de sclérose 

en plaques et apportent un soutien non négligeable 2ux chercheurs. 

/ - -
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2 - LES AFFECTIONS DEMYELINISANTES EN AFRIQUE NOIRE 
1 

Les affections démyélinisantes sont réputées rare en 

Afrique Noire. Pour certains auteurs 1 elles n'existeraient même 

pas. 

Une revue de la littérature nous a permis de faire le 

point sur 18 question (.voir le chapitre ''répr.irtition géographique;'). 

Des cas existent effectivement et sont parfois confirmés 

nnatomiquement, mais il faut accepter que le diagnostic est avant 

tout clinique 9 en attendant que les nouvelles imageries médicales 

viennent lever tout équivoque. 

Des manifestations motrices paroxystiques ont même été 

ci6crites dans la série dakaroise (36). 

Les formes 2typiques que revêt l'affection sous nos cli­

mats, seraient à la base des diffic~lt6s diagnostiques rencontrées 

(25 1 26). De plus 1 les conditions d8 tr8vail dans la majeure partie 

des pays d'Afrique Noire 1 l'étendue des territoires et souvent 12 

faible infrastructure sanitaire (le manque d'ex8mens complémen­

t8ires visualisr:1nt les plaques du viv2nt du maludes), font qu'il 

devient alors très difficile d'affirmer ce diagnostic. 

Aspects décrits dans la littérature 

Une revue de la littérnture nous a permis de r2ssembler 

les différents cas d'affections démyélinisantes publi6es 2vec con­

firmation anatomique. 

Remsrquons de prime abord 9 le nombre très réduit de ces 

publicéltions. 
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2.~ - Circonstance d'apparition 

- Age l'âge de début de la maladie est le même 

que dans les zones d'endémie. 

- Le sexe 2 femmes pour l homme. 

2,2 - Formes classiques de débu~ 

2.2.l - Les signes o~ulaires 

Nous avons noté des cas o(i la maladie débutait par des 

troubles visuels : 

- Baisse de l'acuité visuelle pouvant évoluer rapide­

ment en une cécit6 

- Amaurose transitoire brutale ; 

Nous n'avons pas not6 de diplopie dans ces s6r1cs 

Au fond d'oeil nous avons, soit un aspect de pa-

pillite, soit une atrophie optique primitive ~ 

bords netss soit des pnpilles blanches. 

2.2.2 - Les troubles moteurs 

Dans un bon nombre de cns, la maladie débute par des trou-

bles moteurs essentiellement 

- P2raplégie f lasco-spasmodique ou 

- Quadriplégie flasque avec 

- des troubles sphinctériens 

forme hémiplégique avec aphasie, 

Ces troubles moteurs sont souvent d'apparition brutale ou 

rapidement progressive. 

2.2.3 - Nous nvons noté ég2lement des débuts 

avec des troubles sensitifs 

. . . / . . . 
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Engourdissement des membres 7 paresthésies 

- Hypoesthésie 3 tous les modes ; 

·- 1\ n c s t h é ~; i c d o u 1 o u r e u s e , 

2.2.~ - On a mentionné un cas ayant début6 par 

u n s y n d r o 1n e a 8 s t r o - en t (; r i ci u e f é b r i l e , 

2.3 - Formes à la période d'état 

La période d'6tat est rapidement atteinte chez nos patients, 

au maximum en 15 jours. Les signes sont les mêmes qu'en 

endémique 

zone 

2 , 3 • J. - L e s t r o u b 1 e s m o t e u r s d o m i n e n t l e t 3 b 1 e n u ·• 

- Paraplégie ou qu2driplé0ie flGsco-spasmodique 

- Abolition des réflexes ost6o-tendineux ou au contr2irc 

hyperréflcxivité ostéo-tcndincuse avec des réflexes vifs, polyci·-

nétiqucs avec clonus du pied et de ln rotule 

- Signe de Babinski inconstant 

-· f{éflcxcs cut<:né-s ::ibdomin::.ux 2t)olis .. 

2,3.2 -·Les troubles sensitifs 

- Hypo ou anesth6sie è tous les modes ; 

·- Dysesthésies 

E s se n t i c l 1 c me r: t 

Troubles de 12 sensibilité profonde avec main inst~blc 

ntaxique. 

2.3.3 - Le syndrome cérébelleux 

2.3.4 - Les troubles sphinct6riens 

- Rétention d'urine. 

2.3.5 - Les troubles psychiques 

- Trouble de l'humeur avec nlternance de phases d'insou­

cinnce joviale, élccomp<-1gnécs de rires immotivés 7 et de phases dé·· 

pressives avec agitetion 7 cris et pleurs 
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- Détérioration intellectuelle ; 
- Perte partielle des acquisitions~ 

2.3.6 - Manifestations paroxystiques 

Ces phénomèncs 9 relativement rares, ont été décrites chez 

une Noire àfricaine {44). 

Ces crises toniques pouvant mettre le membre inféri~ur et 

le membre supérieur en extension avec phénomène de main d'accoucheur. 

Ces crises toniques 5 qui durent quinze secondes env1ron 1 

n'intéressent pas la face et sont déclenchées par des changements de 

position. 0:1 es 1 i.=5.pffnï:i:·s s'C'n t; •.'à :;t<f:: ~'t"t~h~; 1 :f's-8. r-ep:··t-'Ci.d1..i'i s·êntJ '-fd\js i c u r s 

f.-ojhs · = 08 fi_ S h\ j'o'\J r·nri.-ci. (:-Q t- n-.D: · s: '· ·2 :::rci.cürip ~ gn e n t d ' 2 u c u n m o u v c m c n t c o n 11 u l s i f 
ni de déficit post-èritiquc, 

Elles so~t précédées de douleurs à type de décharge au ni­

veau des membres et peuvent survenir au cours du sommeil. L 'hyperpnée 

le faits apparaître. 

Ces crises ont réqressé totalement sous Carbama~épine 

(Tégrétol)*, 

2 • L~ - E v o 1 u t i o n 

Nous avbns remarqué que tous les aspects qui ont été décrils 

dans la littérature 1 concernant les affections démyélinisantes, sont 

des formes aigu~s ou subaigu~s 7 évoluant en moyenne en cinq è qua­

torze (14) mois vers l'exitus. Des cas de rémissions plus ou moins 

complètes (après plusieurs poussées) avec quelques séquelles ont été 

décrits (26 1 26 1 05). 

Ainsi, nous avons pu distinguer deux types d'évolution 

- Une évolution d'une seule tenue jusqu'à la mort par 

aggravation progressive, sans rémission, 

0 , 0 / • 0 .~· 
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La mort survient toujours 8 l'occasion d'une complic3tion 

ou d'une infection intercurrente 

Infections urinaires 

,.. Esc3rres 

- Arthrite purulente 

- D i ar i:;- _h é e s r e b e 11 e s 

- Collapsus cardio-vasculaire 

- Phlébite des membres inférieurs 

- Dénutrition avec cachexie 

- bronchopneumopathie. 

Ces infections peuvent expliquer la fréquence des fièvr~s 

rencontrées dans ces séries. 

2,5 - Les examens complémentaires 

Les diagnostics ont ~té posés du vivant gr§ce è l'examen 

d u l i q u i d c c é p h a l o - r 8 c h i d i e n c t c n p o s t - m o r t e rn 9 g r 2 c c 3 l ' a n a t o m i e 

pathologique dont les résultats sont identiques 8 ceux des zones 

d'endémie. 

2.6 - Le pronostic 

Compte tenu de ce que nous avons vu en zone d'endémie, nous 

pouvons dire que le pronostic des affections démyélinisantes est 

sombre dans nos pays. 

L'élément péjoratif le plus important étant la brièveté du 

délai entre les deux premières poussées et l'évolution d'un seul 

tenant. 

Mais ceci restera 8 vérifier plus tard. 
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2.7 - Le traitement 

Les médications utilisées sont 

- Les médicaments è visée symptomatique 

-· L ' A • C • T , H • e t 1 e s c o r t i c o I d e s ? 

- La Carbamazépine a été utilisée dans les manifesta-

tions paroxystiques. 
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1 - METHODOLOGIE 

1.1 - Population d'étude 

Notre étude, rétrospective surtout, porte sur les dossiers 

de 15.460 malades hospitalisés dans la clinique neurologique du 

Centre Hospitalo-Universitaire de FANN, de Janvier 1970 ~ Décembre 

J988. 

A i n s i 9 n o u s a v o n s u t-i 1 i s é~ d e u x -t-y-p e ~-de d o s s i c r s 

1°/ Nous 2vons repris les anciens dossiers depuis 1970 

2°/ Nous avons colligés les dossiers des malades hospi­

talisés dans le service durant notre stage. 

1.2 - Critères de recrutement des malades 

9ans les dossiers colligés, nous avons essayé de retrouver 

les critères cliniques et surtout évolutifs. Par contre 9 pour notre 

travail personnel1 nous avons attaché une importance m8jeure à la des­

cription clinique et nous nous sommes efforcés de faire, en_particu­

lier1 l'étude électrophorétique des protéines du liquide céphalo-­

rachidien, que nous désignerons pour plus de commodité, par l'abré­

viation "L.C,R." (examen pratiqué dans le laboratoire de biochimie 

de l'hopital Principal de Dakar). 

Nous avons retiré 60 dossiers étiquetés "/\ffection démyé­

linisante", mais dont un grand nombre a été éliminé 5 soit parce que 

l c s c r i t è r e s c l i n i q u e s é t a i c n t i n c o m p l e t s 9 s o i t p a r c e q u e l e s 2 x p l o ·­

rations étaient insuffisantes pour écarter formellement une autre 

étiologie. En définitive 1 nous avons retenu 28 dossiers. Ces derniers 

ont été classés selon les critères de ROSE et coll ( tableau I, II 

et III) et ceux utilisés par l'école dakaroise (table3u IV) qui sont 

proches des critères de certitude de ROSE. 
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Tableau I S.E.P. certaines 

1 -·~~~~~~~~~~~~~~ 

1 ( ) 

CRITERES DE CERTITUDE ) 

(--------·-~--------------------------------------.---------------------} 
( ) 

1 ( 

( 

- Une évolution faite de poussées et de ~émissions avec 

au moins deux poussées séparées pnr un intervalle minimum) 

de un mois . 

. (--------~-----------------·----------------------~---------------------) 
( ) 

2° - Une évolution d'açgravRtion progressivc 1 s 1 ~tendant sur 

une période minimum dc:: i) mois" 

( - - - .. - - - - ~ - -- - - - - - - - - -- - - - - - - - - - -· - ·- - - - - - - -· - - - - - - - - - - -- - ·- - - - - - - - - - - - -· - ·- - - -

( 

( J 0 
- La constatation~ 1 1 exumcn, des signes neurologiques 

p<itents Gttribu<"~;.lcè> à au moins deux foyers de lésions de 

la substance blanche du système nerveux central. 

( - - - -· - - - - -!- .... - - - - - - - - - - •• - - - -· - - - •• - - •.. - - - - - - - - - ... - - - - - - - - ~ - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- ) 

4° - Le début de la symptomatologie entre 10 et 50 ans. 

( -· - - - - - - -- : - - - - - - - - - -· - - - - - ·- -· -- -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - ) 

L'2bsence d'une autre affection neurologique pouvant 

expliquer l'ensemble des symptômes. 

) 
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Tableau II S.E.P. probables 

( tRITERES .) 
( - - - - - - - - ~ - - - - - - - - - -· - - - - - -· - - - -· - - - - - - --- - - - - - - - - - - - - - - .. - - - - - - - - - - - .. - - - .. ) 

1° - ünc histoire évolutiv8 de poussées et de rémissions sans 

examens précis et ~résentant un seul signe communément 

associé avec la sclérose en plaques· (nystagmus au paleur ) 

papillaire unilatérale). ) 

(--------:--------------------------------------~----------------------) 

( 2° Une seule poussée avec des signes d'atteinte de plusieurs 

foyers de la substance blanche, avec bonne régression, 

laissant des symptômes variables. 

(--------~------------·--·-----------------------~-----------------------) 

3° - L'absence d'autre explication neurologique 

T n b l e 2 u 1 I ! , S • E . [) , o o s s i b l e s 

CRITE·RES 
( -- - ·- ... - - - - ~ - - - - -- - - - - - .. ·- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - .. - - - - .. - - - ·- - - - - - - - - - - - .. - - -i 

( 1° - Une histoire évolutive de symptômes régressifs t 

plusieurs reprises, snns signes permanents 2 l'examen. 

( - .. - - - .. - - : - - - - - - .. - - - .. - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - ·- - - ·- -· - -- - - - - - - - - -

( 2° - Des signes objectifs insuffisants pour établir plus d'un 

( foyer lésionnel. ) 

( - - - - - - - - : ---- - - - - - - - - -- .. - ... ·- - - - - - -- - - - - - - - - - - - -· .... - - - - - - - .. - - - - - - - - - - - - - - - ) 

( )
0 - Pas d'autres 2x~lications neurologiques 

( 

En ce qui concerne le tableau I et 11 1 les ~ritères d'évolution 

ne sont pas compatibles ; le premier évoquant une évolution par poussées1 

l'autre, une évolution d'un seul tenant. Donc dans notre s6lection 1 puis 

notre class.ification, .bien évidemment un seul_ de- ces deux critères sera 

retenu. 
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E ri c f f c t 9 un c é t u d c mu 1 t i ce n t r i que c f f cc t u é e 2 Da ~~ A r , c n 

1973 ei:. en 197(•.; à Abidjan en lS'77 (t'.~S) et 8 P<.!r.is, a permis d'ap­

précier la difftrence entre le L.C.R. normal du Noir et celui du 

9l~n~. On a constat6 ainsi ou'~ l'état normal Jes gamma-globulines 

du L • C , r~ .. Li u i'\ fJ i r 6 t a i c nt p l u s 6 l e v é es que cc 11 e s d u b l an c ( l (; iJ l 7 ~~ 

contre 8 b 10 %) (voir tableau V). Il faut toujc~rs tenir compte 

donc de ce facteur dans l'interprétation des résultats. 

r-.Jou s savons également qu'un taux normal de g8mma-globu-

lines n'exclut pau le diagnostic de s.E.P. 

De plus, tous les rnulades 9 n'ont p<:1s bénéficié d'une 

électrophor~sc des protéines du L :C.R. 9 par manque de laboratoire 

s p 6 ci al i s é c L 6 qui P. é d s n s l e se r vice c t dcm oye-ns- -f- i-n an G i è r s , 
-----:----.-~ ---

A1~si 1 nous avons classé nos observations en scléroses en 

plaques certaines, probables et possibles. 
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2 - LES OBSERVATIONS 

2.1 - Présentations des obscrvacions 

De l'observation n° l ~ N° 28. 

~os observations s~rl pr6scntdRs par ordre chronologique 

sous formes de résumé. 

J.\.F ••• est un jeune homme de 51 3ns, sans 2ntécédent p<!r­

ticulicr, hospitalisé le 09.05.69 pour un coma et une h6miplégic 

t:ji1UChC, 

L'affection a débuté 5 jours 2uparavant par une hémiplégie 

g ::i. u c ;-i c s v c c p c r t c d e c o n n a i s s a n c c d e 2 à 3 m i n u t c s c t u n e d é t é r i o r ?. -· 

tion mentale, psychiquc 1 installée en moins de 12 heures. Ensuite 

survint un coma qL1i motiva la consull8tion dans le service. 

[xamen clinioue 

A l'entr6e 1 l'état général est mauvais 1 le malade est 

apyr6tique. 

L;ex2mcn neurologique ~antre 

un coma qui a rapidement regrcss6 

- une h~miplégie gauche avec hyperr6flcxivité ostéo­

tendincuse et signe de BABINSKI 

- Une paralysie faciale gr,uche 

- Une nuque raide. 

Examens complémentaires 

- Les examens standards sont normaux sauf 12 vitesse 

de sédimentation qui est accélérée 8 3 examens 

successifs ; 

- Le liquide céphalo-rachidien est noral 

.... / .. ·-----------
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- L'électrophorèse des protéines du liquide cé:·halo­

rachidicn et du sang est normale ; 

\ - La sérologie des collagénoses, des rickettsioses, 

de la syphili~ est négative 

- L'élcctro-en~éphnlogramme traduit une souffrance 

cdrébrale diffuse avec participation basale. Il tend 

~ s'améliorer pnr la suite 

- L'angiogra~hic c6rotidienne droite et gauche ne montre 

qu'une au9mcntation de vOlume, modérée de la partie 

antérieu~e et moyenne de l'hémisphère gauche, infir­

mant une malformation vasculaire. 

- La radio pulmonaire est normale 

Le prélèvement de gorge Llontre des coccis gram pos!­

tif et des bacilles aram n6gatif. 

0 So~s Gardénale et vitaminoth~rapic 3 1 on note un2 r~cL1-

p6rotion progressive sur le .plan moteur et sur le plan de la parole. 

Il est exéaté le 09.08.69. 

0 11 est réhosnitalisé le 23.01.72 pour une hémiplégie 

droite, une agitation avec des vomisse~~nts survenus la veille; sans 

notion de fièvre. 

- L'état générel est ma~vais, le malade est apyrétiquc 1 la 

tension artérielle = 14/8. 
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L'examen neurologique monte 

. Une hémiplégie flasque 9 à prédominance brachio­

céphaliquc droite 9 une hyperréflexivité ostéo-tendi­

neuse généralisée . 

. Une hypoesth6sie de l'hémicorps droit . 

. Une cécité biiatéralc avec une mydriase aréactive. 

Au fond d 1 oeil on ·note une ptlcut papillaire . 

. Lin nystaguus battant à gauche. 

Le reste de 1 1 examcn somatique est normal. 

Les résultats des examens paracliniques sont presque iden­

tiques aux précédents sauf que le prélèvement de gorge est revenu 

négotif. 

Le diagnostic de S.E.P. est évoqu6. 

on note une amélioration importonte avec 

reprise de l'état gén6r2l; récupér2tion motrice et de 13 vue. 

Il est exé2té le 12.09.72, 

Il est ré2dmis le 03.04/73 pour rechute avec un syndrome 

c6rébcllcux, une d6marche et voix cér0bellcuse, un syndrome pyramiJ2l 

des 4 m~rnbrcs 9 une diplopie et strabisme interne de l'oeil droit, 

Remis so~s A.C.T.H (25 LI/jour) pendant deux mois on note une 

nette amélioration du syndrome pyramidal. Les réflexes ostéotendi­

neux ne sont vifs qu'au membre sup6rieur droit. 

- Le bilan biologique est encore normal 7 

- La radiographie de la ch2rnière atloïdo-occipitale est 

normale. 

- L'électroencéphalogramme montre une discrète souffrance 

hémisphérique droite. 
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Il est exéaté le OJ.06.73 avec des séquelles du syndrome 

cérébelleux. 

i\~ o D o r> , ., e s t un ho rn ri1 e de 3 6 an s 9 a y an t de s an t é c é d c: n t s d c 

céphalées et de paresthésies de membres inférieurs, de précordial-

gies~ qui a été hoipitalisé le 7 Janvier 1971. L'affection a débuté 

deux mois auparavant par une asthénie, une dy8pnée d'effort, des 

céphalées discrètes. Sont apparus ensuite une anorexie, des vertige~, 

une baisse de l'acuité visuelle avec diplopie dans le renard è droite. 

Trois semaines Avant l'hospitalisation, le malade a constat6 une 

hypoesthésie tnctilc et douloureuse de l'hémicorps droit. lJn traite­

ment institu6 p2r un m6dccin lui apporta une nette amélioration. La 

veille de son hospitalisation, l'hypoesth~sie réapparut 1 associ~c ~ 

des otalgies o~uchcs et è des acouphènes ~ gauche. 

Examen clinig_ue 

0 A l'entrée, l'état g0nérnl esl ~on; la temp2raturc est 

12 tension artérielle ·- i o;-; 
- ..1. / e 

0 L 'exé'men neuroloqigue montre 

. Clcs réflexes ostéo-tendineux vifs, polycinétiqucs, 

diffusés des deux cotés, Les réflexes cut2n6s plan-

t ;~ i r e s s o n t i n d i f f é r e n r. s il existe un signe ci~ 

Hoffman è droite, les réflexes cutanés abdo~inaux 

sont abolis .. 

Une hypoesthésie superficielle de l'hémicorps droit 

mais pas de déficit moteur . 

. Un discret syndrome cérébelleux 

I 
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Les sérodiagnostics des rickettsioses et de 1~idal sont négatifs. 

0 En février 7 la symtomatclogie régresse mais persistent 

une discrète hypoacousie et ln baisse de l'acuit~ visuelle. 'IL csl 

cxé2 té 

0 En M3rs, reprise de lA symptomatologie et apparition de 

mouvements anormaux au membre supérieur gauche et en juillet? il 

note une dysarthrie. Il est alors hospitalisé pour la deuxième fois. 

L'examen neurologique montre 

- Une persistance du syndrome pyramidnl 7 une aggravatior1 

du syndrome cérébelleux, une hypoesthésie supcrfi 

c i c 1 l e u v e c d e s t r o u b l c s d e l a s c n s i b i 1 i t é p c o f o r1 cl e 

- Des mouvements anormaux ~ gauche, choréiformcs 

- Des troubles de la déglutition avec un réflexe 

nauséeux émoussé. 

Les examens complémentaires 

- L c l i q u d e c é fJ h ~ l o - r 2 c h i d i c n Li. 5 é 1 é m e n t s /mm 3 tl \1 c c 

beaucoup d'hématies et le reste est fait de lymphu-

cytcs ; 0 1 50 % d 1 3lbuminc
5 

sucre 

tian des gamma-olobulincs à 29,2 

Ü970g 0' ,ai une 

- Le diagnostic de S.E.P. est retenu
1 

le malade 

sous corticoïdes et vit?.minoth6r8pi8 8. 

- L'dvolution est très favorable seules une 16gèrc 

hypoesthésie et l'abolition du réflexe nauséeux 

persistent. Il est exéaté le 10.09.71 . 
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Un nystagmus bilatéral dans le regard extrême 

Une Atteinte du V gauche (le rdflcxe cornéen 

qauchc es 8boli), du VIII gnuchc, une paralysie 

faciale périphérique gauche. 

Examcm complémentaires 

- Le liquide céphalo-rachidien 
) 

2,8 éléments/mm-

0 1 45g % d'albumine sucre = 0,85g % et chlorures = 7,2g %. 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le liquide 

céphalo-rachidien est négative 

- Les examens standards sont normaux sauf la vitesse de 

s0dimentation qui est accélérée 

- L'0lectroencéphalogr2mmc est dans les ljmites del~ 

normale 

Selles KAOP montre la pr6scnce d'ocufs d'ankylo!3lnmcs 

et de kystas de 12mblia. 

Evolution 

0 Une scmnine plus tard, on note une am0lioration netlc 

des différents troubles 

0 EN fin janvier 1 on note une h6miparésic droite. 

- L'éleetrocardiogFammc montre une surcharge systolique, 

- Le test d 1 Emmel est négatif. L'angiographie carotidienne 

gauche est normale, de même que la radiographie du crêne. 

I 
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Observation N° 3 

8.L .... est une femme de 35 ans, hospitalisée le 24.01 .76 

pour UQC impotence fonctionnelle du membre inférieur gauche avec des 

douleurs. Elle a une cécité bilatér2le depuis 7 ans. 

L'affection actuelle n d6buté une semaine auparavant, l:ir:J­

t8lement1 par un déficit du membre inférieur gauche 1 avec fif-~vrc 

c é ph a l é e s 1 do u l e u r s r ac hi d i en ne e t t ho r 8 c i q u e s . P l u s t a rd 9 s u r v i 11 t 

une constipation opiniâtre. 

L'examen clinique 

A l'cntr6e 5 l'état générRl est bon, la température est ~ 

J7° C 1 la tanoion artérielle ~ 16/10 1 elle est obèse. 

L ' e x 8 me n ne u r o l o g i q u c m o ri t r e 

- lJ n s y n d r o me de '.'. r ci vJ r1 -- S é: q u a r t ( m o n D p l é g i e s pas rn u :'. '. , i 

::i u m e m b r e s u p 2 r i c u r g a u c h e ~ h y p o e s t h é s i e v o i 1 c - ; 1 ' ' ' --

thés i e au nive ;o u c! r l ' ~1 ô mi corps d r o i t 9 rem ont :-rn l , , : <, 

2vec des troubles de 12 sensibilit0 profonde. 

-- T r o u b l e s s p h i n c t :\ r i e n s à t y p e d e r é t e n t i o n d ' u r i ; 

- lJ n c c é c i t é b i l ;_: t :s r ~: l e n v e c a u f o n d d ' o e i l 1 u n c 

~1 trop hie op t i q u c ;) os t - o e dé mate us c bila té r e. le . 

Le reste de l'examen som2tique est normal. 

Examens complémentaires 

- Le bilan biologique standard et l' ionogramme sanguir1 

sont normaux, 

.. 



(lymphocytes) 

33 

- Le liquide céphalo-rachidien : 26 él6ments/mm
3 

0
1
70g/l d'albumine, sucre = 0 1 509/l ; 18 gRmmo-

g l o b u l i n o ·- r a c h i e e s t d e 2 3 i 9 ~o . 

- Il n'y a pas de blocage è l'épreuve de QUEEC~ENTEDT­

STOOKEY, La sérologie syphilitique dans le sang et le L.C.R 0 est 

négative" 

- Le bilan tuberculeux est négatif. 

- L'électroencéphalogramme montre la persistance 

d'une Activité théta diffuse, 

- L'angiographie carotidienne gauche est normale. 

lvulutinn 

0 Au mois ci e ~- é \J r i e r , o n n o t c u n e a g g r a v a t i o n a v e c u r1 1, 

paraplégie spasmodique 7 une extension des troubles sensitifs de 

fRcon bilRtérale avec drs douleurs persistnntes, 

0 En Mars 1 survient une récupération motrice complètl· 1:,. 

me m br c in f é r i eu r d roi t m ;' i s e x i s te n t ci es douleurs rad i cul ai r c s 1 '. • • '-· 

membres sup6rieurs et du membre infGrieur gauche. 

L'examen du liquide c6phalo-n1chidien montre l 'élémc11t.•" · 

(lymphocyte) et 0 1 459/L d'albumine, 

0 En Mai, aggravation de l'état clinique avec raideur 

méningée 1 la paraplégie spasmodique redevient totale avec anesthésie 

à tous les modes9 remontant à cl - c2 et des troubles sphinctériens. 

Le liquide c6phalo-rachidien montre : 115 éléments/mrn
3 

(lymphocytes) l,68g/l d'8lbumine avec 25 1 6 % de gammaglobulines 2 

l'électrophorèse. 
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0 En Juin~ les troubles régressent partiellement. Le liquide 

céphnlo--r:=ichidien est à 8 léments/mmJ (lymphocytes) et 0 1 5[lC) d':il-­

bumine. 

Cette rémission persiste jusqu'à l'ex6at du malade le 

01/10/74. Le diagnostic de S.E.P. a été retenu. 

0 Elle est rehospitalisée le 07.02.75 pour aggrav3lion de 

l'état clinique avec anore><ie. L 1 état génér::1l est boni la tcrnrJé":r~ 1 -

ture à 37°9C ; la tension artérielle à 13/9. 

L ' ex 3 rn en ne uro."· 1 Ji que révèle 

- Une quad~ipléç;ie spasmodique prédominant 3ux membres 

inférieurs ; le nuque est souple; il existe des escarres fcss1~rcs 

bilatérnles. 

phocytes) 

L e l i q u i d e c 8 ; . 1 é1 i o - r a c h i d i e n m o n t r e 6 é l é m e n t s / m ~1 : 

avec 0,45g/l d'albumine. 

E 11 e me u r t p l us t ~J rd 9 1 e 0 3 . 0 L+ • 7 5 dans un ta b 1 c 2. u r' ' : 1 y p c r -

t h e r m i c 9 d e \.: o 1 l 2 p s u s c ;, r cl i o - v s s c u l à i r e . 

Examens complémentaires 

- L'hémoculture r~velc une klebsiella pneumoni e 

- L'uroculture isolé un Trichomonas vaginolis 

- Le compte ci'Addis 13 000 hématies/minute 

83 000 leucocytes/minute 

L'autopsie n'a pas été faite" 
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Observation N° 4 

1\1 • B • Cette observation a d6j~ fait l'objet d'une publication (44) 

par DUMAS (M.) et coll. (1977). 

Il s'agit d'une f8mme de 39 ans, dnct~lographe, qui a él{ 

hospitalisée deux fois dans i~ service. Elle avait présenté un la-

bleau de méningomy6lite à rechutes pour laquelle 2ucune étiologie 

n'a été retrouvée. Au cours de ces hospjtalisations, sont opp~rues 

des crises motrices paroxystiques : Ce sont des crises toniques de 

l'hémicorps gnuche, mettant le membre inférieur et le membre supé­

rieur en extension avec phénomène de main d'accoucheur. Les crises 

toniques, qui durent 15 secondes environ, n'int6ressent pas ln face 

et sont d6clcnthdcs par les changements de position ; elles dispo-

r éi i s s c n t à 1 n m z1 r c h c , s c r e p r o d u i s e n t p 1 u s i e u r s f o i s d 2 n s l ·• 

journée et ne s ' 01 cc o rn p ::1 g n c nt d ' 8 u c un mouvement cons u 1 si f , r1 J cl c 

dôficit post-critiquc. Elles sont pr6c6d6es de douleurs à type de 

d6charge au niveau des membres et peuvent survenir nu cours du 

sornmeiL L 'hyperpné:e les fait 8Dparnître., 

L e t D u x d c s g ::i r11 rn 2 · · g J o b u 1 i n e s d n n s 1 e l i q u i d e é rJ h ~: l o - r z: c h j -

d i en e s t de 2 3 , S 0 ~~ 2 1 ' e n t r 6 e 5 1 e 2 5 J u i n 1 9 7 3 p u i s de l_L_ 7 q _ _::~ iJ l ~! 

survenue des crisc~3 t,~tciniforrneso 

Le C2r~amazépine a eu un effet spectaculBire sur les crisE 

qui ont disparu, de même que le tableau de ménin9omyélite, Le ui~gno 

tic de manifestations paroxystiques au cours d'une S.E.P, 2 0t6 retcG 

et lR malade est 8xéat6e le 6 Juillet 1974.Elle avait repris ses 

activités professionnelles. 

Elle est rchospitalisée 

Pour 12 troisième fois le 18 Octobre 1979, soit 5 ~ns plus 

tard 1 pour une pnraplégie d'installation progressive. 
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Cette nouvelle rôcidive a débuté Hu mois de mai 1979 

une bAissc de l'acuit6 visuelle de l'oeil droit .puis de l 'oeil 

gauche. Elle fut hospitalis6e à 1 1 h6pital Principal de Dcik~r uu 

mois de Juin en ophtalmologie pendant 2 sem8ines. Ensuitei 2pp2rut 

une f 2 i b l c s se musculaire des me rn br es inférieurs , n bout i s s :=i 1-, l 3 un c 

parapl6gie en 2 mois, avec une constipation. 

A l'entr6e 1 l'état g6nérn~ est bon 1 la te~p6r2ture est à 

39°C mais le .malade devient apyr6tique sous Quinimax. 

L 1 ex3men neurologique montre : 

- Une par2plégie flasque 1 avec des réflexes ostéo­

tendineux ~ifs aux membres sup6rieurs 1 abolis aux membres inf6rieur 

Les r~flexes cutanés abdominaux sont abolis 

cutanés plnntaires sont indifférents ; 

} 1' '.; r l' f 1 e x c 

- Une cinesthésic superficielle remontant ~J U3 sans 

trouble de ln scnsibilit0 profonde ; 

·· U n e b a i s s c d e 1 1 a c u i t é v i s u c 1 l e p 1 u s 1:1 é' r q u c <i 

gauche :1 \/ r~ c nu fond d ' oc il , une a trop hic op t i que p ri rn i t i \' r; 

;nin::lni:::e g3uche 

- Une rétention d'urine. 

:~ [ (~ d 0 -

Le reste de l ' ex 2 rn en somatique r 6 v è le un b rd l cm 11 c liH~ nt 

abdom i rH> J 

Evolution 

Sous A.C.T.H. (40 Ll I/jour 9 ) on note une r6cupérBtion mo· 

trice partielle aux membres inférieurs, le niveau sensitif descend 

~ s1 . Mais des escarres trochant6riennes apparaissent. On note une 

perforation cornéenne droite et une 2trophie optique tot8le gauche 
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Le 28 Janvier 1980~ survir!rent de façon brutale : une 

aph2sie, une fixité du regard 1 une raideur de la nuque, un signe 

de Babinski ~ droite, des mouvements 2norma11x aux extrèmités des 

membres supérieurs. 

Le 31 Janvier, on note un pic fébrile à plus de 40°C, des 

troubles de 18 déglutition, uro com8 et la malade meurt le 2 Janvier 

1980 par myélite aiguë transverse pr~bablement. 

Ol:lservi"'tion n° 5 

8. M, est une femme de 38 ans, hospitalisée le 28 

NOvcmbre 1977 pour des vertiges, des douleurs diffuses à tout le 

c0rps et un syndrome c6r6belleux, Elle 2 été op6r6e il y o 10 nns 

pour un fibrome utérirlo 

Lo mal2die a débuté dix 2ns ouparavont p8r des épisodes 

de vertiges é:JVCC des c6ph8lées frontules, durnnt quelques minutes " 

quelques jours 1 à recrudescence nocturne. 

E 11 e si ~111," 1 é ~ t ::i us si d c s clou leurs g é n 6 r 2 l i s é c s et un c :_· ;· :, 11 --

de ~:::CJU16nie. L '.:Svolution se fais2it p2r poussées mer1sucllcs ou c11 ·"'" 

suclles, entrecoupées de rémissionso 

Un mois avant l'hospitalis2tion, sont survenus, au cours 

d ' u r1 tS p i s o d e f é b r i 1 e 1 d e s v e r t i g e s g i r 2 t o i r e s 9 p e r m Cl n e n t s o v e c m :o l o.: i s e 

ac.~ nt_; r G l Q 

Examen clinique 

A l'entrée, 1'6tat g6néral est m6diocre, la temp6rature 

est à 36°0C 7 la tension artérielle à 13/8. 
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Examen neurologique : On note 

- Un syndrome cérébelleux statique et cin6tique 

- Un discret nystagmus battant à gauche. 

- Une diplopie horizontale dans le regard à gauche. 

Le reste de 1 1 examen somatique révèle : 

- Des leucorrhées abondantes 9 nauséabondes, avec des dou­

leurs au niveau des fosses iliaques ~t de l'hypogastre avec défense, 

Les annexes semblent être tuméfiées et douloureuses. 

- Le toucher vaginal montre un rectum plein de matières 

dures, le col est gros 9 irrégulier sans tumeur ; le doigtier ramène 

des pertes brunâtres avec du sang. 

Examens ccmplémentaires 

Le bilan biologique standard est normal 

- Le liquide ~éphalo-rachidien contient 3 éléments/mm 3 
j 

0 1 309/l d'albumine 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le liquide 

cérhalo-rachidien est négative 

- La radiographie du crâne montre une impression du 

toit du rocher gauche qui est gommé dans sa partie interne 

- Les l 1 mngraphies du roch~r sont normales 

L'electroencéphalograrnme est normal 

- L'acuité visuelle est à 5/10 à l'oeil droit et de 

u/10 à l'oeil gauche, Le champ visuel est rétréci en canon de fusil, 
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Evolution 

Elle est très favorable avec régression complète du syndrome 

cérébelleux 1 du nystagmus, des vertiges après 3 semaines d'hospitali­

sation, le malade étant sous corticoides. Elle est exéatée le 

7 Janvier 1978. 

Observation N° 6 

B.C ..• est un jeune homme de 21 ans~ hospitalisé ls 8 

Février 1979 pour une paraplégie flasque. 

L'affection a débuté un mois auparavant par des céphaléesi 

une asthénie intense, une hypersomnie vespérale, des vertiges et une 

amaurose. Ce premier épisode a régressé spontanément, laissant un 

nsthénie résiduelle. Puis apparut une paraplégie d'installation 

rapidement progressive avec des troubles sphinctériens (rétention 

d'urine, constipation) suivie d'une cécité brutale, avec fiévre et 

plus tard, un déficit au niveau des mains. Le déficit moteur a été 

précédé de paresthésies à type de piqOre au niveau du rachis cl de 

l'abdomen. 

Examen clinique 

A 1 1 entréc 1 l'état général est médiocre, la température 

est b 39°2C 1 le pouls csl ~ 112 pulsations par minute, la tension 

artérielle est è 10 1 5/7. 

L'examen neurologique montre ~ 

- IJne quadriplégie flasque prédominant aux membres 

inférieurs 

" .. / ... 
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- Des réflexes ostéo-tendineux abolis aux membres in-

férieurs, normaux aux membres supérieurs 

cutané plantaire est indifférent des deux 

le réflexe 

côtés, les 

réflexes cutanés abdominaux sont abolis, de même que 

le réflexe crémastérien ; 

- Une hypoesthésie tactile et douloureuse ~ limite 

supérieure floue 

- Une cécité bilatérale avec au fond d'oeil) des pa­

pilles ~ contours flous. 

- Une nuque raide. 

Examens complémentaires 

- Le bilan standard est normal 

- Le liquide céphalo-rachidien est xanthochrc1mique 1 il 

contient 20 éléments/mm' (lymphocytes) avec Sg/l d'albumine 0,40g/l 

de glucosc 1 9g/l de chlorures, la bactériologie est négative 

- La recherche de bacilles acido-alcoolorésistants est 

négative 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le liquide 

céphalo-rachidier e~t négative· ; 

- Les radiographies du rachis cervical et des poumons 

sont normales 

- La myélographie décéle une arachnoidite diffuse 

- L'examen cyto-bactériologique isole une Klebsiella 

pneumoniae.Les hémocultures sont négatives. Une méningite tuberculeuse 

est néanmoins évoquée mais recusée ensuite car le traitement anti­

tuberculeux n'a pas modifié le tableau. 

/ 
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Evolution 

Aucune amélioration clinique n'est notée après trois mois 

malgré les antibiothérapies'., par contre le liquide céphalo-rachiclien 

ne contient plus qu'un élément/mm' (lymphocytes) et 0,40g/l d'albumine 

Le diagnostic de neuromyélite optique est évoqué. Mais apparais~-:;e::nt 

une septicémie (~streptocoques et protéus), une infection ur1na1rc 

avec plusieurs germes résistants à tous les antibiotiques, des 

escarres surinfectées, une collectiLn suppurée de l'aine gauche et 

du pénis, une pncumopathie aiguë et une fièvre 8 ~0°C. Le malade 

décède dans ce tableau le 5 JUin 1979, 

L'autopsie n'est pas faite, mais le diagnostic de ncuro­

myélite optique a été retenu. 

Observatio· 

E,A,M.H.A, est une femme de 36 ans, hospitalisée le 

6 Octobre 19f;] pour une sclérose en plaques évolutive (diagnostic posé 

à Nouakchott). 

L'affection a débuté 8 ans auparavant par une amaurose 

transitoire; des troubles moteurs, le tout ayant regréssé au bout 

de 2 mois. Trois ans plus tard 5 elle fait une rechute avec uric [JBra­

plégie, une an2sthesie remontant à D-12.une amaurose, puis un~ nouvcll: 

rémission survint. Deux mois avant l'hospitalisation 1 une nouvelle 

poussée l'amena è consulter è Dakar dans le Service. 

Examen clinique 

A l'cntrée 9 l'état général est bon, la malade apyrétique. 
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L 1 examen neurologique montre ~ 

- Une hyperréflexivité ostéo-tendineuse aux membres 

inférieurs 7 un signe de Babinski bilatérali san~ 

déficit moteur ni sensitif. 

- Une baisse de 1 1 acuité visuelle et au fond d'oeilj 

existe une atruphie optique primitive bilatérale. Le 

reste de 1 1 examen somatique est normal. 

Examens complémentaires 

- OilGn standard normal sauf la vitesse de sédimentation 

qui est accélérée (15/25 mm9 

- La s6rologic syphilitique dans 1c sang et le liquide 

céphalo-rachidien est négative ; 

- Le liquide céphalo-rachidien ~ normal avec 8 1 6 % de 

gamma-globulines ~ l'électrophorèse des prot~ines 

- Le bilan hépatique est normal 

Evolution 

Le 16 Octobre 1981, la malade fait un pic fébrile ~ 3G 0 8C 

et accuse des céphalées avec frissons 9 ~ertiqcs et algies diffuses. 

Elle est traitée par lE Quinimax, puis l'étal clinique devient sta­

tionnaire., Elle est exéatée avec le diagnostic de neuromyélitc 

optique. 
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Observation N° 8 

S. A. est une femme de 33 ans 9 hospitalisée le 27 AoQt 

1983 pour une impotence fonctionnelle des quatre membres. L'affection 

a débuté deu>( semaines auparavant p8r l'installation d'un déficit 

moteur des quatre membres, de façon rapidement progressive avec drs 

paresthésies. Le membre supérieur gauche a été d'abord atteint, puis 

le membre inférieur gauche le 3oir et extension 8 l'hémicorps droit 

le lendemain, sans contexte infectieux. 

La patiente a présenté une paralysie similaire avec cécité, 

huit ans auparavant et ayant régressée spontanément, avec persis­

tance de la cécité. 

Examen cli.nique 

A l'entrée, l'état général est m6diocre avec amaigrissement. 

La temp6rsturc est è 37°2C, le pouls à 92 pLlsations par minute, la 

tension artéri.ellc ~ 10/8. On note une conjonctivite purulente bilaté­

ral, 

L._ 'exéHnen neuroloqigue montre 

- Une quadriparésie spastiquc avec des réflexes ostéo­

tcndincux vifs, diffusés, polycinétiqucs avec trépidation épilcptoide 

des pieds et un signe de Babinski bilatéral 

- Des troubles sensitifs superficiels et profonds de 

niveau supérieur à D-10.; 

- Une amyotrophie des mains et des pieds 

- Une cécité bilatérale 

Le reste de l'examen somatique est no'r..maL 
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Examens c~~slémentgires 

Examens standarts normaux 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le L,C.R. 

est négative 

Le L.C.R. contient moins del élément/mm', O,lOg/l 

d'albumine et 0,30g/l de sucre. 

- Les radiographies du rachis cervical, du crâne sont 

normales 

- La radiographie p~l~onaire montre une image de pachy­

p leurite avec comblement du cul-de-sac droit.; 

- Examen ophtalmologique opacité diffuse de la corn0e 

" 11 c c d e s c i l s a c c o l é s ; u n e c é c i t é !J i l a t é r a l e a v e c u n e a t r o p h i c o p -

1 i c1 u e b i la lé ra l c au fond d'oeil 

- L'electroencéphalogramme est normal. 

[1:olution 

Sous corticoides (synacthene retard), vitaminothérapic ', 

asé>EZ bonne récupération motrice avec station debout possible. Elle 

est cx6~tée le 17.11.83 avec le diagnostic de neuromyélite optiqLic 

Obscrv;:ition N° 9 

D.S. est une fille de 15 ans qui avait été hospitalis6c 

dans le service pour paraplégie. Elle fut hospitalisée le 19.07.84 

pour une rechute ayant débuté une semaine auparavant par des dou­

leurs lombaires, des paresthésies 1 une claudication intermittente 

médullaire, puis rapidem~~t survint une paraplégie complète avec 

incontinence d'urine. 
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Examen clinique 

A l'entrée 9 l'état général est passable 

~'examen neurologigu~ montre 

- Une paraplégie flasque avec abolition des 

ostéotendineux aux membres inférieurs 

réflexes \ 

DeR troubles sensitifs à limite supérieure nette D-7 

- Une incontinence d'urineo 

Le reste de l'examen soma~ique est normal. 

Examens complémentaires 

hépatique 

c; u c s ~î é rn a t i e s 

chlorures i 

est négative 

normales 

Evolution 

- Le bilan standard est normal 9 de même que le bilan 

·- L e L o C " f-( • c o n t i e n t 4 é 1 é m e n t s ( l y m p h o c y t e s ) a v e c q u e 1 -

DilSg/l d'albumine 0 1 5g/l de sucre et 7g/l de 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le LoC.,R. 

- Les radiographies du rachis dorsal et des poumons son' 

- La myélographie lipiodolée est normale, 

- En Août 7 survient une récupération motrice sous corticoidc; 

- En Octobre, s'installent une quadriplégie flasco-spasmo­

dique 8 prédominance gauche et distale et une baisse de l'acuité 

visuelleo Le fond d 1 oeil montre des images d'hémorragies du champ 

rétinien; une papille pâle, atrophique, à bords flous. La myélogra­

phie è l'amipaque ne note pas de malformation vasculaire. 
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En Février 1985, on note une cécité bilatérale, une qua-

driplégie spasmodique, un t:2mblcment spontan6 et d'attitude du 

membre supérieur gauche avec amyotrophie importante surtout distale, 

Une nouvelle rémission est notée avec une augmentation de la dose 

de corticoides et la malade est ex6atée 1 avec le diagnostic de 

ncuromyélite optique. 

Observation N° 10 

N.N. est une jeune fi~le de 15 ans, sans antécédents 

particuliers~ hospitalisée le 22 Déce8bre 1986 pour une paraplégie 

flasque. 

L'affection a débuté deux mois auparavant par un syndrome 

palustre trait6 et 9uéri. Un mois plus tard, survint un d6ficil ~u 

bras gauche av cc des p o l y art h ra l G. i c s mais q.Ji regfo§:..à .:p(:JitPJ~reRL ·r~ix' joJrs ' 

é1\/ant l'hospitaJisation~ s'installa une quc:driplégie de façon brut~-ilc 

Examen clinique 

A l'cntr6e~ l'état g6néral est mauvais, les muqueuses con-

Junctivales sont bien color6cs il existe un amaigrissement important 

L'examen ncuroloqiguc montre ::: 

- Une quadriparésie flasque prédominant ~ droite avec 

ab~lition des r6fl2xes ost~o-tendincux, un signe de Babinski bilat6-

r a l e ; 

- Des troubles de la sensibilité superficielle unique­

ment au niveau du memhre supérieur g8uchc sans atteinte de la scnsi­

biliti5 profonde 

- Une amyotrophie non syst6matisée 

/ 
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- Une cécité de l'oeil droit avec abolition du réflexe 

photomoteur ~ droite au fond d'oeil il existe un pâleur papil-

laire sans atrophie optique à l'oeil droit ; une stase au niveau de 

la veine centrale de la rétine à l'oeil gauche 

- Une rétention d'urines. 

Examens complémentaires 

- Les examens ~tandards sont normaux 

de sédimentation qui est accélér6e ~ 45/75 mm ; 

sauf la vitesse 

- Le L.C.R. contient l élément/mm 3 
; Osl5g/l d'albumine 

0,45g/l de sucre et 7g/l de chlorures. L'électrophorèse des protéines 

est normale (4 1 9 % de gamma-globulines). 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le L.C.R. 

est négative, de m0me que le test d'Emmel; 

- Les tests hépat1ques 1 les radiographies du rachis 
c e r v i c a l ::> on t 11 'J r i:1 <J u x .. 

Evolution 

- Un mois et demi après, apparaissent des mouvements anor­
maux chor~iformes, puis un flou visuel à l'oeil qauche; aboutissant 
à l a c é c i l é " lJ n c ne t t e ainé l i o r a t i o n e s t · o 'J t e nu e s o u s c o r t i c o i cJ r ~' 

récupération motrice et de la vue; réélpparition des réflexes o~>Lc'c­
t end in eux " Une t en t. 8 t i v e d ' a r r ê t du S y na c th è ne ab ou t. i t à un r c b o ri c: 
cie la mCJlaclie. L~'~ reprise du corticoide entraîne une rémission el le 
diagnostic de S.E.P. est évoqué elle est exéatée le 6 Juin 1987" 

- Elle est réhospitaliséc le 23 Février 1980 pou~ des 

Lroubles respiratoires et la réapparition des troubles moteurs. Il 

existe des épisodes d'apnée de brève durée déclenchés par le décu­

bitus latéral gauche, des bouffées de chaleur. La température est 

de 36°9C, la tension artérielle à 11/8, la fréquence respiratoire 

à 44/minute~ la malade est consciente. 

. .. / ... 
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A l'examen neurologique, la quadriplégie est devenue flasco­

spéJsmodique avec hypertonie du type pyramidal du membre infér1eur 

gauche et du membre supérieur droit. Il existe une qriffe cubilalc 

bilatérale avec amyotrophie importante des deux mains ; la nuque est 

raide les pupilles sont en mydriase aréactive 1 l~ toux est faible. 

Par ailleurs, il existe une polypnéc superficielle qui 

aboutit ~ une bradypnée avec Jes pauses respiratoires puis ~ un 

arrêt cardiaque et la malad~ meurt le même jour. 

Le diagnostic de S.E.P. avec extension bulbaire est posé 

mais l'autopsie n'a pas été faite. 

Observation N° 11 

M.D. est une fille de 18 ans 1 hospitalisée le 2~ Avril 

1?08 iJour des céphalées occipil.::1lesj une baisse de l'acuité v1~;uelle 

cl. une dysarthrie. 

L ' a f f c c t i on a dé b li t (§ d c u x s e m a i n e s a li p a r a v a n t p a r c: c ,, 

- é ) h a 1 é c s i n ~ c n s c s a v e c \/ e r t i (J c s i p u i s s u r v i n t u n c b a i s s e cJ c J 1 
;J c u i -

t 6 v i suc 1 1 c ci c s d c u x yeux cl c ~- 3 ç on ra p ici cm c n t. p r o CJ r es si v e , d' l' c 

c x a c c r t·, a t i o n cl c s c r i s c s c o rn i t i a l c s c h e z c e t t e é p i 1 e p t i q u e c o r 1 " u c . 

L ' t? v o lut.ion s ' est faite rapidement \.'ers une cécité li i l a -

téralc qu1 d régr~ssé partiellement au bout de 10 jours. 

L 

Elle a été hospitalisée en 1983 pour la même symptomatologie 
qui a disparu sous traitement. 

Examen clinique 

A l'entrée, l'état général est médiocre? la température est 

~ 36°6C 9 le pouls ~ 88 pulsations par minute, la tension artérielle 

r~ 12/7. 
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L'examen neurologique montre ~ 

- Un syndrome cérébelleux statique et cinétique avec 

dysarthrie 

- Un syndrome pyramidal des membres inférieurs avec 

un signe de Babinski bilatéral 

- Une hémiparésie ç::<iuche, spastique. 

Les pupilles sont en mydriase bilatérale réactive. 

L e r e s t e d e l ' e x a m e n s o m a t i q u e e s t n o .: m r! l , 

Examens complémentaires 

- Le bilan biologique standard a 1 a révélé qu'une accé-

16ration de la vitesse de sédimentation 

- L c ~ : C , f~ , c s t c 1 ;J i r , contient moins de l élément/ r11 n. 

;11r·c O,lOg/l d'albumine. L'électrcc!IHirèsc des protéines du sang rl 

c1 u I_ , C ,, R . c s t no r rr1 a 1 ( 1 6 9 '.J ~~ d c lJZHrl rn a - g 1 o bu l i ne s d a n s l e L , C . R . ) 

- la sérologie sy;Jl1i Ji tique dans le sang et le Lo C. ;. 

c '.i t. né g a t i v e 

- La recherche de bGcilles acido-alcoolo-résistants 

l' :; 1 ~ rî l~ g a t i v c 

- La radiographie d1J crâne est norméïl . 

. L'~lectroencéphalcgrammc décèle une souffrance cor­

ticale diffuse 1 sévère 1 à maximum antérieur, s'exprimant sur un mode 

irritatif. 

/ 
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Evolution 

Elle est favorable sous traitement (anti-épileptiques et 

Synacthène retard*). On note une récupération progressive des diffé­

rents déficits. Seule persiste une simple vivacité des réflexes 

ostéo-tendineux è sa sortie. 

Observation N° 12 

I. D. es t une f e m r .. e de 2 L1 a n s 9 ho s p i t al i s é e l e 11 

Juillet 1988 pour une impotence fo~ctionnelle de membres inf~:iet;rs 

et des paresthésies. 

L'affection a débuté six mois auparavant par une asthénie 

intense i des vomissements cr1 fusée j des cPphalées gauches 9 une b;1 J :~:;i·· 

Je l'acuité visuelle à gouchc et des douleurs Fulgurantes 

de ruissellement et de décharges 0lectriques dans tout le corp~), 

::~ v e c t rem b l cm en t d ' action o Dix j 1 u r s av <-1 nt l ' ho s :-i i ta lis a t ion 9 ~~ u r 1. 1 11 t 

une ~' c n s a t i on d ' c n ']ou r d i_ s s r' rr c r: t 2 t d ' i ~1 o t P n ce f o n c t i on ne 11 e d u 

rn e m b r e i n f é r i e u r d r o i t 2 é v o l u t i o 11 a s c e n d a n t e o 

Examen clin i q rJ e 

A l'entrée 1 l'état nénéral est bon 9 la température 

37GC; le pouls è 92 Pulsations/minute. 

L'examen neuroloqique montre 

Une quadriparésie ~ prédominance droite avec hypc! 

réflexivité ostéo-tendineuse généralisée, un signe 

de Babinski bilatéral-

- Des troubles sensitifs : hyperesthésie tactilà ~ la 

partie supérieure du corps et hypoesthésie voire anesthésie aux 

membres inférieurs i 
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- Un tremblement d'action ; 

- Une trémulation de la langue 

- Une amyotrophie des loges internes et externes des 

avant-bras, des éminences thénars et hypothénars. 

Examens comelémentaires . ~ 

- La numération-formule sanguine est normale •avec 

vitesse de· sédimentation accélérée. la glycémie est à l,40g/l, 

l'azotémie à 0,30g/l ; 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le L.C.R. 

est négative 

- Les tests hépatiques sont normaux. 

Evolution 

- En Août, apparurent une raideur douloureuse de la nuque, 

une bronchopneumo~a~hie bilatérale et plus tard des crises conc11l­

sives hémi-généralisées droites. 

La ponction lombaire ramène un liquide clair, contenant 

17 éléments/mm' (lymphocytes) i 0,40g/l d'albumine ; O,Sg/l de sucre 

mais se normalise ensuite. Les gamma-globulines sont nor~~les 2 

'.i0rèsi 1 ~aectrophorèse des protéines dans le sang et le L.C.R. (13,4 ~ de 

gamma-globulines dans le L.C.R.). 

La radiographie du crâne, du rachis cervical, l'électro­

encéphalogramme sont normaux. 

Le bilan à la recherche d'une compression médullaire lente 

est négatif : bilan tuberculeux est négatif ; la fiche hématologique 

avec médullogramme est normale. La myélographie n'a pas pu être faite 
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- En Janvier 1989 survient une cécité de l'oeil gauche et 

une baisse de l'acuité visuelle de l'oeil droit avec mydriase uni­

latérale gaucttt, 1 

- Sous traitement tcorticoides, vitaminothérapie B: Tégréto 

l e s cri s e s c o n v u l s i v e s :; o n t d i s p a r u , l e dé f i c i t m o t e u r s ' e s t a m é l i o r é 

de même que la vue, la station debout est possible. Elle est exéatée 

le 5 Mai 1989. 

Observation N° 13 

S.F. est un8 homme de 29 ans, hospitalisé le 10 Février 

1984 pour des céphalées unilatérales droites et un déficit du membre 

supérieur droit. 

L'affection a débuté un an auparavant par des céphalées~ 

o c c i p i t a l e s i n t e r m i t t e n t e s , d e s t r o u b l e s d e l ' é q u i l i b r e a v e c rn ;1 l a -

dresse de la main droite. Le tableau s'aggrava en Décembre 1~83 avec 

des hémicra~~es droites, tenaces, un déficit moteur du membre supé­

rieur homolatéral, une diplopie droite, des bourdonnements d'oreilles 

une hypoacousie droite, uneeimpression de gêne è la déglutition, des 

fourmillements. 

Examen clinique 

A l'entrée, l'état général est assez bon, la température à 

37°C, la tension artérielle à 12/8. 

L ' e x a me n n e u r o l o g i g u e _m o n t r e : 

- Une parésie du membre supérieur droit avec légèr~ 

hypotonie 

Des réflexes ostéotendineux vifs à droite avec un · 

signe de Ro~solimo ; 

... / ... 
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- Un signe de ROMBERG droit, une déviation à droite l 

lors de la marche aveugle de Babinski 

- Une atteinte des nerfs crâniens V, VI, VII périphé­

rique droit, VIII, IX. 

Examens complémentaires 

- Le fond d'oeil, l'électroencéphalogramme, les arté­

riographies carotidiennes et humérales sont normaux ; 

L'électrophorèse de l'hémoglobine est normale 

- Le L::O:..;TI. est clair, contient moins d'l élément/mm' 

0,12g~l d'albumine. L'électrophorèse des protéines 

montre 16 % des gammaglobulines ; 

- La radiographie du crâne avec incidence de WORMS 

montre une jm3ge arrondie, cerclée au dessus du conduit auditif in­

terne dvoit 

- L'exploration coct1léo-vestibulaire note une hypoa­

cousie, un nystagmus horizontal rotatoire à prédominance gauchr et 

un Romberg très perturbé. 

Alors, trois diagnostics furent évoqués : la sclérose en 

plaques, un processus expansif de l'angle ponto-cérébelfu~~ · et une 

pathologie virale. 

Evolution 

Elle est assez rapidement favorable, ce qui a fait sus­

pecter plus une sclérose en plaques qu'une pathologie virale. Un 

seanner fait en France, confirme le diagnostic de S.E.P . 

. . . / ... 
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Observation N° 14 

B.T. est une femme de 30 ans, ayant des antécédents 

de méningite, qui a été hospitalisée le 30 Août 1979 pour un déficit 

moteur de l'hémicorps droit. 

La maladie a débuté 5 jours auparavant par un déficit 

moteur complet, confinant la malade au lit avec dysarthrie. 

Examen clinique 

A l'entrée, l'état général est bon, la température est à 

36°8C, le pouls à 80 pulsations par minute, la tension artérielle 

à 17/7. Il existe des oedèmes des membres inférieurs 8 prédominance 

tibiale. 

L'examen neurologigu~ montre : 

- Une quadriplégie flasco-spasmodique à prédominanc~ 

droite ; 

- Des réflexes osléo-lendineux vifs aux 4 membres 

avec:·~igne de Babinski bilatéral et abolition des 

réflexes cutanés abdominaux ; 

- Il n'y a pas de troubles sensitifs nets. 

Examens complémentaires 

- Le L.C.R.,l'angiographie sont normaux ; 

- Le bilan des collagénoses est négatif. La vitesse 

de sédimentation est accé:lérée à 80/86 mm. 

. .. / ... 
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Evolution 

c Elle est favorable avec récupération motrice (sous trai­

tement). La malade est cxéatée le 14.09.79. 

0 Elle est réhospitalisée le 06.11.81 pour la même sympto­

matologie mais avec des douleurs articulaires diffuses, des cCp'1al6e 

des vertisés et des vomissements. 

A l'examen clinique 

L'état général est bon, la température est à 38P7C mais 

chute sous quinimax la tension artérielle à 16/10, les oedèmes des 

membres inférieurs persistent. 

L 1 examen neurologique ~ 

On note en plus des signes préexistants~ un syndrome c6r6-

bel1eux statique et cinétique, 

Examens comp16ment0ires 

L'électrophorèse des protéines du L.C.R. montre JLi,5 

de g am m·& g lob u l in es , 

Le bilan tuberculeux est négatif. 

La radiographie pulmonaire révèle une cardiomégalie globalr 

avec déroulement de l'aorte. 

On afSiste è une nouvelle rémission clinique sous gamma­

globulinothérapie et elle est exéatée le 21.12.81. 

Une troisième hospitalisation survient le 26/08/82 pour 

une hypertonie au niveau des 3 membres, une obnubilation et une 

émission de cris épisodiques. 

0 •• / ••• 
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A l'examen clinique 

L'état général est bon, la température est à 37°2C, la 

tension artérielle à 20/12. 

L'examen neurologique montre : 

Une hypertonieç extrapyramidale avec des réflexes ostéo­

tendineux vifs, un signe de Babinski bilatéral, sans déficit moteur 

ni sensitif. 

Tous les examens complémentaires sont normaux sauf la 1•ii 

vitesse de sédimentation qui est accélérée et l'examen des urines i 

isole un trichomonas vaginalis. 

Sous synacthènc 1 Dihydan 1 l'évolution est encore favorable 

avec disparition de Lous les signes sauf la vivacité des réflexes. 

Elle est exéatée le 12.10.82. 

Observation N° 15 

est un homme de 40 ans, hospitalisé le 30 Sep-

tcmbre 1981 pour une démarche ébrieuse et une augmentation du polyqor1 

de sustentation. 

L'affection a débuté deux ans et demi auparavant par des 

paresthésies des membres inférieurs (fourmillements 1 brOlures aux 

pieds). Un an plus t2rd 1 apparurent les troubles de la marche. 

Examen clinique 

A l'entrée~ l'état général est bon, la température est à 

36°4C, le pouls à 60 pulsations/minute, la tension artérielle à 11/5, 

:-: ; ' '. 1 l' '. : ·. ' ' ";'\ 

... / ... 



107 

L'examen neurologique 

- Un syndrome cérébelleux statique et cinétique, ~ pré­

dominance gauche ; 

- De s ré f l e x e s o s t é o - tend in e u x v i f s a u x qua t r e m c rn b r e s , 

sans signe de Babinski ; 

Il n'y a pas de déficit moteur ni de troubles sensi­

tifs objectifs 

- Au fond d 1 oeil 1 les papilles sont pâles. 

Examens complémentaires 

- La ponction lombaire ramène un L.C.R. clair, contenant 

5 é 1 é m e n t s p é: r m rn 3 
( l y m p h o c y t e s ) ; 0 , 2 0 g ~~ d ' Cl l tJ u m i n c i 0 7 .11 0 r~ '.':. cJ c 

suc r e ; 8 g ~:, cl c c h l o r u r e s " L ' { l c c t r op ho r è s e de s p r o t é i ne s d u L , l. . R . 

révèle une augmentation des gamma-globulines à 50 % ; 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le L,C.R. 

est négative 

-- L_ e b i 1 an hé p a t i q u_e e s t no r ma 1 d e m ê m c q u c l 2 r ~, cJ i o -

graphie du cri'ine 

- L'6lectroencéphalogramme d6cèle une souffrance c6r6-

brale diffuse. 

Evolution 

Elle est stationnaire 1 le malade est exéaté avec une or­

donnance de Corti-k* (40 mg/jour) pendant 2 mois. 
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Observation N° 16 

F.S. est une femme de 39 ans, hospitalisée le 3 Avril 

1979 pour une quadriplégie et une cécité. 

La maladie a débuté un mois auparavant, de façon brutale 

p a r u n e c é c i t é b i l o t é r Cl l e . U n e s e m a i n e p l u s t a r d 7 s u r v i n t u n e h é: m i -­

pl 6 g i e gauche, brutale 1 suivie d'une hémiplégie droite au bout ~~une 

sem2ine, tout aussi brutale. Cinq jours après, elle nota une extinc­

tion de la voix. 

Examen clinique 

A l'entrée 1 l'état général est bon, la température à 37°C 1 

le pouls 120 pulsations/mn, la tension Artérielle à 14/11. 

L 'ex;:rnien neurologique montre 

- Une tétraplégie flasque avec des r6flexes osté:o­

tendineux vifs et symétriques 

- Une déviation de la tête et des yeux vers la droite 

(atteinte du XIe nerf crênien ?) 

- Une cécité bilat~rale avec mydriBsc aréactivc. Au 

fond d'oeil 1 les papilles sont nettes avec atrophie 

optique è l'oeil gauche ; 

- Une parésie des muscles respiratoires, une impossibi­

lité de la toux, une absence du r~flexe nauséeux 1 

(atteinte du IXe nerf crânien) 

Il n'y a pas de troubles sensitifs. 

Une neuromyélite optique a été 6voquée . 

• •• • / •• g 
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Examens complémentaires 

- Le bilan standard est normal mais il existe une albu­

minurie qui disparaitra ultérieurement i 

cytes)/rnm) 

est négr:itivc 

- Le L.C.R. est clair, contient 5 éléments (lympho-

01309/l d'albumine et 0,70g/l de sucre.; 

- La sérologi.e syphilitique dans le sang et le L.C.R. 

- Le bilan hépatique est normal, de même que la radio­

graphie du crûne ; 

- L'angioqra~hic vettébrale droite montre une absence 

ci ' i n j e c t i o n d e s CJ r t è r e s c é r é b ~, El l e s p o s t é r i e u r e s . L a m o n t é e d e s o u d c 

de SELDINGER est normale. 

Evolution 

Aucune amélioration n'est notée puis c:ipparoît une aparC'1lyé311 

f~ciale périph6riquc et elle décède le 24.04.79. l'autopsie n'est p2s 

pratiquée. 

Observation N° 17 

O,M •• , • est une femme de 35 ans 1 hospitalisée le 5 Dé:ccrntJrE 

1983 pour une p2r~pàrésie et une cécité de l 'o~~l droit. 

L'affection a débuté quatre mois auparavant par des cépho-

16es intenses pariétales avec irradiation à !'oeil gauche et aboutis­

sant à sa cécité. Quinze jours avant l'hospitalisation 1 apparut une 

impotence fonctionnelle des membres inférieurs avec cédation des 

céphalées, récupération de la vision de l'oeil gauche mois elle nota 

une cécité de !'oeil droit. 

• •• / 0 0 0 
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Examen clinique 

A l'entr6e 1 1'6tat général est Assez bon 9 la temp6rature 

est à 37°2C, le pouls à 76 pulsations/mn, la tension artérielle 

à 11/7. 

L'examen neurologique montre 

- Une triperésie avec un syndrome pyramidal des qu~trc 

membres 9 un signe de 8Rbinski gauche. Le déficit du membre supér1cur 

siège à droite avec un signe de HOFFMANN 

- Des troubles sensitifs à tous les modes 9 remontant 

- La nuque est raide 

- Il n'y a pas de perception lumineuse à droite. ElJE 

est faible à cj.1uche. Au fond d'oeil atrophie optique à gauche 

secondRire à une infl2mmation 

de régression. 

Ex2mcrn complémentaires 

oedème papillHire à droite en vn1~ 

- Le bilan standard est normal 

- Le LoC.R. est cJ;:iir 1 contient 16 éléments (1ympi1:Jr ,.tr~. 

0 1 159/l d'albumine ; 0,70g/1 de sucre et 7 7 2g/l de chlorures. 

- L a s é r o l o g i e s y p h i l i t i q u e d 3 ri s l e s a n g e t l e L . C: . i'. , 

est négGtive 

- L ' é l e c t r o e n c é ph R l o g r am me e s t m o dé r e m en t i r r i t 2 t i f 

s u r t o u t s u r l e s r é g i o n s a n t é r i e u r e s 2 v e c , ·: · n e p r é v 3 l e n c e f r o n t o -

temporale droite 
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- L'angiogr2phie carotidienne droite montre des signe 

indirects déformant la cérébrgle antérieure au niveau de sn branche 

péricalleuse et fronto-polaire, inversant leur courbure il peut 

~'agir d'une énorme plaque avec un oedème important, d6form~nt le 

trajet de l'artère. 

Evolution 

Sous synacthène* et vitaminothérapie B, 1'6volution est 

favorable avec régression de tous les signes : la malade marche 

sans appui i elle voit bien ; elle n'a plus de troubles sensitifs. 

Elle est exéatée le 31.12"1983. 

Devant cette symptomatologie multifocale avec une bonne 

régression associant une atteinte massive de la moelle et une cécit~ 

le di8gnostic de ncuromyélite optique a été posé. 

Observations N° 18 

tL M, est une femme de 23 ans, hospitalisée le 8 Févri1 

1985 pour une impotence fonctionnelle des quatre membres. 

L'affection~ d~buté un mois auparavant par des du~leurs 

radicul2ires dorsales et des· membres supérieurs. Ensuite:) s' ir1stcd~ 

un d0ficit moteur du membre supérieur gauche avec vomisscment 1 suivi 

4 jours plus tard du déficit du membre inf6rieur gauche. En quelques 

jours 1 le déficit 2llRit intéresser l'hémicorps droit, avec des trou 

bles sphinctériens à type de constipation et de r6tention 2iguë 

d'urine. 

Examen clinique 

A l'entrée, l'état général est assez bon, le température 

est à 36~8C, le pouls à 72 pulsations/mn, la tension artérielle à 

13/8. 

. .. / .. ., 
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L'cxAmen neurologique montre 

- Une quatltipnrésie spasmodique 3vec des réf l~xcs 

o'.Jtéo-tcndineux vifs, polycint.}tiques et une c-iugment?.tion de li\ zone 

réflexogène, Il r~iste un sii:inc de Acib.i.nski et une abolition cles 

r6flexes cutanés abdominnux 

phocytcs) 

- Pas de troubles sensitifs abject.ifs 

-- L a n u q u e e s t r R i d e 

Le reste de l'examen somatique et.est normal. 

Ex8mem complément~ires 

- Les examens standards sont norm2ux 

- Le L.C.R. est clair 9 contient 4 éléments/mm) (lym-

0910g % de sucre et 7g/l de h2hlorure 

- L'électrophorèse des prot~incs du sang montre une 

ougmentotion des gamma-globulines ; 

- Le sérologi8 syphilitique dans le sang et le L.C.R. 

est négative 

- L 'ionogr<:<.mmc sanguin 1 les rodiographies du r~-~chis 

c e r v i c ::i l c t c! c l <""; c h C'. ;""· r. i ·.'· ï c o c c i p i t o - :- (· · c ~ ci j c n n c s on t n o r rr1 ;, u ': 

- La my6lographie à 1 1 2mi~aquc r6vèle une 6piJurite 

de mois qui n'explique p8s la symptom3tologie. 

Evolution 

- Un mois plus tnrd, il apparait un flou visuel puis des 

crises toniques gén6relisées 9 sans perte de connaissance, ni perte 

d'urine, ittératives 9 douloureuses. 

/\u fond d'oeil les bords des papilles sont p~les 8vec l 

léger flou des bords nas3ux. 
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L'électroenc6phalogramme r6vèle une discrète note irtita­

tive bitemporo-pari6tnlc sur un trac6 de fond a•1ormal. 

Le L.C R. contient 6 él6ments/mm' 

0,26g % de sucre et 7 9 2g/l de c~lorures. 

0,40g d'albumine 

- Sous tégrétol * 9 Synocthène* et vitaminoth6rapie ~i sur 

~ientr~oe~a~é1ioootid~s~brèisnett~ illu tafu1eeo clinique : les crise2 

toniques dispRraissent, la malade marche. Seul persiste le flou 

visuel. Elle est ex6atée le 24/04/85 9 avec le diagnostic de neuro~ 

myélite optique. 

Observation N° 19 

A.Y. est une jeune fille de 20 ans, hospitalisée le 

S Novembre 1987 pour des cé~halées, des cervicalgies et une dyspt1on 

L'~frcct1on a débuté progressivement 5 mois AUp8rav2nt p2 

des cCphal6es temporales, bilat6ralcs 7 ~ g~h~alisotion secondaire 

2vec un flou visucL, sans vomissement. Un mois plus tard, survicn-

nsnt des cervic2lgies, une dysphonie et des troubles de 12 d6gl~ 

tition" 

Ex2men clinique 

A l'entrde, l'état gén6r2l est assez bon, les muqueuses 

conjonctivales sont légèreilient pâles, 12 temp6rature à 37°4C, l~ te 

tension artérielle à 11/6. 

L&examen neurologigu~ montre : 

- Une quadripar~sie à prédominance distale ; 

- 8es réflexes ostéo-tendineux vifs aux membres infé-

rieurs sans signe de Babinski 

- Un syndrome cérébelleux statique (tremblement inten­

tionnel, danse des tendons à 12 station debout avec 

tendance à la chute) 
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- Une langue atrophique et légèrement déviée vers ln 

droite (atteinte du XetrVIe et XIIe nerfs cr5nicns). 

Le reste de l'ex~men somotique est norm2l. 

Exemcnsccomplémentaires 

- Les examens biologiques standards sont normaux sauf 

la vitesse de s6dimentation qui sest acc61ér6e ~ lBO/llOmm. 

cytes) 

- Le L.C.R. est clnirs contient 27 6léments (lympho-

0120g d'Albumine. L 1 électrophorèsc des protéines est 

n o r m <~ l e ( l 7 9 2 ~~ ) 

- Ln sérologie syphilitique dans le sang et le L.C.R-

est nég<:it.ive 

- La rPJdiogrnphie du crâne 

g 8 u ch e sont 110 r m é3 1 es t· 

l'artériographie homér~lP 

- L'électroencéphalogramme r6vèle une discrète souf­

fr2nce cor' ~·~::.ile bi fronto-temporalc ~ 

-- L 2 r a d i o g r o. p h i e cJ e l a c h o r n i è r e e s t n o r m ?. l e " 

[\.1olution 

Elle est favorable sous traitement, 

On note une régression totale des signes d'atteinte des 

1-ic~rfs ccflnicns et du syndrome cérubelleux. 

Observation N° 20 

est un jeune homme de 15 ans 9 hospitalisé le 

2Z Avril 1970 pour une quadriplégic. 

. ., . / ... 
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L'affection 11 début.é trois mois <'lupr:usvant, de f01çon bru­

t~le pnr une cécit6 complète. Deux mois plus tnrd, appareil progrcs­

sive.11ent une impotence fonctionnelle des membres inférieurs, s'(Lcri 

ci2nt aux membres supérieurs en une scm3inc. 

Ce premier épisode ;::i p2rtiellcment régressé. Puis; un :r,~!l 

il note une réapp2rition brulé:>le cJc 12 qufldriplc5gic svec une fit-'\Ic 

intermittente. 

Examen clinique 

A 1 ' e n t r é e , 1 ' é t a t g ( n 1:~ r a l c s t b o n , 1 a t e m p é r a t u r e 8 ;, :1 '' ' · 

12 tension artérielle à 13/8, 

L'examen neuroloqiquc montre 

- U n c q u a d r i p l 2 g i P- f l 2 s q u e a v e c r é t r 2 c t i o n t e n d i ri c u s c 

aux membres sup6ricurs 

- Une aréflexie o~-, LI- oo tendineuse 

- U n e c é c i t é b i 1 '' t ( r ;-, 1 c ;1 v e c a t r o p h i e o p t i q u e p r J : : l -

live au fond d'oeil 

- Il existe une incontiGence d'urine i 

- Il n'y a pas de trouble sensitif objectif. 

Ex~men~ complément2ires 

- Le bilan st2nd2rd est normal 

- Le L.C.R. est nor~m] (1,2 616ment/mmJ 9 0 9 20 g/l 

c; ' ri 1 bu ni in e ) 

- Tous 1 es s é r o di~: c~ r1 os tics sont né !:i a tifs : a r b o \1 1 ;- u:; ; 

s0rodiagnostic de :fright, de LJID:~L) des RICi<ETTSIES, de la Syphili~~ 

- La radiograp~ie pulmonaire, l'électroencéphalogramme 

sont normaux 

- L 'intra-dermo-ré~ction est négative. 

En obscnce de toute autre étiologie, une neuromyélitr: op-­

tique a été retenue. 
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Evolution 

Elle est stationnnire et le malade est exéat~ le 23 Juin 

1970. 

Observntion N° 21 

2 . f\I e s t u 11 e f e mm c d e 2 5 c.1 fi s s h o s p i t 3 l i s é c l c 2 7 J a 11 v i r 

1988 pour des c6phal6es des vomissements et une cécité< L 'alfect1c 

a d6but0 un mois et demi auparavant ~ar des céphalées diffuses, pr·0-

dominant ~u vertex et è l'occiput, a0ec vomissements, protrusinn dec 

globes oculaires. Ces troubles : :isucls ont abouti è une c6cité 

bilatérale 8U début du mois de avec impotence fonctionnel le· 

d c s ti m e m b r e s • 

E x am 17 ' : ::; c l i n i o u c 

A l'entr0c~ J '6tnt g6n6r?l est médiocre, les muqueuses 

conjorictiv2les sont bic11 coJoré:cs l :-_i t e m p é r a t u r e c s t i1 .3 7 '1 2 C : i 1 · 

pouls ~ 140 pulsations/mn; la tension ort6rielle à 15/ll. 

L ' ex R men ne u !' o l o q i que ~' no rit r c 

Une quudripé".r<~s.ic fl~.;sque prédominant aux membrr 

inft'~ricurs~ S'Jns troubles sensitifs objectifs 

Une Atteinte du VI et du VII droits 

- Une mydriase bilat~rnlc 2r62ctive avec exopht~l~ic 

bilotér<:de 

- Une nuque raide 1 douloureuse 

Le fond de l'ocil est normal 

Le reste de l'examen somatique révèle une tachyc2rdi~ 

r~gulièrc à 140 battcmcnts/mny sAns bruits surajout6s. 

Examens complémentaires 

- Le bilAn bioiliogique standard est normal sauf ln 

vitesse de s6dimentetion qui est à 28/52 mm ; 
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- Le L.C.R. est clair, contient moins d'un 6l~ment/mm] 

0,40g/l d'albumine, la culture est négative 

pnotéines est ~ 10 % de gRmmn-globulines ; 

1'6lectrophor~sc des 

- L'6lectrophorèsc des protéines du sang 19' 3 

de gAmm~-globulimes. 

E v o l u t i on '- .~ 

Le d6ficit moteur a régréss6 (sous cortic0Ides 1 Gardénal 

et anti-oedém~teux) mRis app8rut une AmibiAse traitje au FlggyJ. Ell 

es}2 ex~at6e sur sa dem~nde ~le 06.04.88. 

Observation N° 22 

M, K .. M, est une j~unc fille de 19 ans 1 tr2nsf6rCc des 

ma l é1 d i c s i n f c c t. i c u s c s J c J () . 0 l , l 9 8 8 p o u r t r i p a r 6 s i e de s m c 1;1 !) r c ~; i n ~ 

fr~ricurs et du membre c;upLr1cur gauche. 

LA mRladic ~urAit ddbuté le 22 Novembre 1987 02r des dou-

leurs eu>'. m c rn br es su p 0 r j c u r s , à type d c p es éJ nt eu r 9 à r cc r 11 cJ t: ~oc c 11 cc 

no c tu r n c , '"v cc i m pot. c n cc fonction n c 11 c des C' :'; e m br es j n f { r i c u r ~; , [ 11 c 

. l . '­
~3 i g n 2 2 i '· u n f l o u '·' i s 1 1 c l ''\.JCC ~3ens~tion de t:· roui 112 rd d c 0 :' ;; l.. 

d e s v o m i s s c ;n c n t s e t r! e s h { m i c r ;:i n i e s g é-1 u c t1 e s • E 11 e 2 u r 8 i t ( t ,' h o s ;1 i -

talis6e Auparnvant dtJ 11 au 18 Novembre 1987 pour syndrome infcctieu 

trait2 et gul~ri. 

Exnrnen clir1~ 

A l'entr6e 1 l'dtot général est nssez bon, ln temp{r~ture c~ 

à 36ri6Ci la tension nrtérielle à ll/8 1 le pouls à 112. ptilsntions/mr,i. 

L'examen neurologique montre : 

- Une quadriparésie prédominant aux membres inférieurs 

et au membre sup6rieur gauche 

oee/eo• 
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- Des réflexes ostéotendineux vifs aux membres inf~rie 

n b o 1 i s au membre supérieur gauche c t no r rn ~~ u x ::i tJ rn cm l) 

sup6rieur droit le réflexe cutan6 plantaire se f<1 

en flexion bilat6rale 

Une hyperesthésie cutan6e de l'hémicor~s g8uchc 

- Une c6cit6 unilat6rale droite. 

Le c este de l'examen clinique est normol. 

Examens compl6mentaires 

- Sil~n biologique stand8rd, 1'6lectrocnc6ph2logrammc 1 

le bilan h~patique, 1 1 anqiogr2phie sont normaux 

,,... 
~Le L.C.R. contient moins d'un 610ment/mm 3

1 O;lOg/l 

d'ulbuminc 

- La s6rologic syphilitique et r6troviralc est n6g3li~ 

- L <:.! r ;: cJ i oc; r ,,.., p h _i r: p u lm o n ;3 i r e m o n t r c un e on c u ~1 o p ;' t i1 i c 

basale droite traitée et gudric avec l'Ampicilline. 

Evolution 

0 n a n o i 0 u n c:: l ~ çi ~ r e a m '~ l i o r 2 t j o n ( s o u s C o r t 2 n c y l ) e t :) i h y c! 

puis reprise du table~u ~vec des crises d'hypertonie pyramjd2lc, de 

nGvrit8 rétro bulb.'lirc 9 d'astéréognosie. 

Sous Synacthènc et vit2minoth6rapie 6 1 on assiste i une rf. 

pGration fonctionnelle ncccpt2ble et la malade est 8X2<:lt<C:C le 2),[1~1 

•) • "/ 0 .:i 0 
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Observ8tion N° 23 

N.S,K. est une femme de 30 2ns, hospit8liséc le 

30 Avril 1987 pour une hémiplégie droite. 

La mnladie a débuté deux mois auparavant par la survenue 

brutale de c6ph~lées et de vomissements. En Avril, s'instAllc l'hém 

pl6gie droite brutalement. 

Exnmen clinique 

A l ' c n t r é c 1 l ' é t a t ÇJ é n 6 r a 1 c s t. a s s e z b o n 1 l n t c: m p é r c:1 t u r e 1. 

à 37°3C 1 lo tension art.6riclle ~ 12,9. 

cytes) 

L'cx8men neurologique montre : 

Une qu~driplégie spasmodique prédominant b droite a\ 

nt.teinte des muscles respirat~tres 

· - U n e :rn c s t h é s i e d o u l o u r c u s e e t t a c t i l e d e J ' h é m i c o r p é: 

d r o i t. 2 v e c él t t c i n t e de l ' h 0 ;n i - fa ce , s éJ n s ~ t! u l i t i on 

des r6fJcxes cornéens 

- Des 2ccès d' hyperpathic de l 'hémicorp~; g:oL1c:w 1 intC­

rcss~nt. l'h6mi-face et le membre supdricur g~uche 

- Une d~0i~tion de la luette vers }g dv0it.c et nb0liti· 

des r~flexcs nauséeux des deux c6t6s (atteinte du Xe 

IXe nerfs crâniens) 

- La toux est impossible, 1 1 6locution faible 

Le reste de l'examen somatique est normal. 

Ex3mens complémentaires 

- Le bilRn biologique st~ndard est normal 

- Le L ,C.R. est clair, contient 5 éléments/mm 3 (lympho-

albumine 0 1 lOg/l sucre 0 7 60g/l chlorures 7g/lo 

L 1 électrophorèse des pr6t6ines estnoormalc. 

/ 
• • • I • • o 
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- L 'électrocardiogr'lmme, l' élcctrocncéphal0Qr0rnrnc, 1; 

r a d i o CJ r a p h i c d u c r f\ n e ~ 1 1 !1 n ç~ i o ç: r <! p t1 i e c él r o t i d i c n n e d r o i t e s o n t_ n o r r 

[volution 

E 11 c c ~> t f ;:i v o r s b 1 c r: 11 c c r ~ c u p é r a t .i o n m o t r i c c q u .::i s i ·- t o L é'. 1 1 · 

membres supérieurs, mais moins import2nte 8UX membres inf6ricurs. 

Il persiste la . 10vralgic du Ve nerf crAnien. 

Le di2qnostic de S.E.P 

le 22.10.87 sous corticoïdes. 

Observ~tion N° 24 

est retenu et 12 m~ladc es~ cx02t 

est une Jeune femme de 22 ans: hospitalisdc le 

lcr Septembre 1972 pour une p2r2pl6gie brutale. L8 rnal~die a d0~utC 

trois joure aupnr2v~nt par des douleurs lomb2ircs à type de brOlures. 

de lG fièvrc 1 puis la parapl6gi2 s'est install6c brutallemcnt 

E x él m e ri c l i n i g u c 

A l'cntréc;: 1 l'état Qè~n"~réll est bon, lé1 m~~lade est '1pyrétiq 

L 'cx~1nicn neurolooiouc- ·no nt re 
-------------~-

- (..i r1 e p a r 8 p J. é 'J i c f l 2 s c o - s p 8. s m o cJ i q u c à p r 6 do rn i n ;:~ri c: ': 

dist.'Jle ï 

- Des réflexes ost(o-tendincux vifs, diffus 5 c3zor1s 

s i g ne de B ab i n s !< i 

- :Jne .:.nesthésie douloureuse remontant 8 L
4 

- L
5 

2vec 

des troubles de lo scnsibilit6 profonde 

- Il existe une incontinence d'urine. Il n'y 3 pas 

d'atteinte des nerfs crâniens, ni de syndrome c~r6-

belleux. 

Le reste de l'examen somatique est normal . 

• 0 0 / •• ) 0 
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ExRmcns cornol6mcntaircs 

- L c b i l :1 n s t a n d :::1 r d e s t n o r m 2 l à l ' e x c e p t i o n d ' u n c ; • i 

minurie à l,SOg % mAis elle va se n6gotivcr dix jours plus t8rd 

- L'épreuve de GUEECKENSTEDT-STOOKEY ne décèle pas ci1 

blocngc 

- L c L . C , R ., c s t c l .-:1 i r :1 i l c o n t i e n t l .~ l l5 rn c n t / rn rn 3 
, ' , 

d' <JlbuiTline 0~56g/l de sucre et 7,68g/l de chlorures 

- LA s0rnlogie syphilitique dons le sang et le L.C. 

est négative 

- Le bilan h2p3tique est normal 

- L c ~; r 3 d i o g r 2 p h i c s d u r El c h i s d o r s o ·- l o m b e i r e s c L l ' ,· 1 r 

troencéphàlograrnmc sont normDux. 

Evolution 

E l l e c s t ~' p c c t. a c u 1 ci .i r c , [~ ~: s l e l c n d e rn i3 i r 1 , 2 p p 2. r 2 î t u : 1 1 c 

oér2tion mot.rjcc importante et spor1t::inc}e avec r.::grcsé>ion des trei 

de l;:i. sensibilité'•. '.~'i>< jours rlus tnrd régression totale de tous 

~:; i g n c s ( l G rn 2 J ,, ci c r.0 :-:1 r c h c s a n s :-, r o !:; 1 .::; n1 c ) m 8 i s p c_; r '.:; i :, t c l a v i \/ 2 c i t r 

ré f 1 c x c s os t ;_Sot c n di n c u x <ë1 u x m cm f1 r c é; in f é ri c u r s ,, E l J c c s t ex é c-: l ,' c 

12 Septembre 1972. 

Observation N° 25 

s. s . est un homme de 35 ans 1 dr~p~nocytairc (AS), 

pit~lis6 le 23 Avril 1985 pour une h0mipar6sie qauche 1 dcs trc~lilc~ : : 

et des vertiges, 

L'affection a début6 cinq ans auparnvant par des cé~h~J~cs 

fronto-temporalcs droites, des vertiges rebelles Aux traitements 

C1 u a t r e a n s p l u s t ;• r d 1 s u r v i n t u n 8 p n r G s i e ct e l ' e >( t r é m i t é d u m c rn b r c 

supérieur gauche,; gméliorée sous 'Jitamino-thér2pie 8. Deux mois él'J:--:11t 

lihospitalisation, il constatA ..< • une par~s1e du membre inférieur 

avec constipation et rétention d'urine. 
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Examen clinique 

A 1 1 cntr6c, l'état gén~ral est boni la température ~ 37~5c, 

le pouls à 80 pulsations/rnn, la tension artérielle à 18/3. 

c y t e s ) / ::i m 3 

chlorures 

L'examen neurologique montre 

- Une hémipar0sie gauche ~ pr6dominancc br2chinlc 2vcc 

des r0flcxes ost6o-tendineux vifs ~ux 4 membres, un 

signe de babinski è droite, des r6flcxes cutnn~s ~b­

dominaux abolis. Il n'existe pas de troubles sensitif 

Le reste de l'examen somstique est normal. 

Exiimens complé:!ilcntoires 

Le bilnn biologique standard est normal 

- Le L,C,F(. c::st cl2ir? contient 6 éléments !ympho-

01409/l d'nlbumine 0,40g/l de sucre et 7g/l cic 

- La s6rologie syphilitique dans le s2ng et le L.C.R 

est négcitive 

- L 8 r D d i o g r ~J p h i e cl e l a h a n c h e d r o i t e c t g a u c l 1 c ~1 o r-1 t r e 

une z on c de con den s 8 t i on d c l a r \; g ion i nom i née avec ac cc n l li:; t i cir' d,; 

sourcil cotyloidicn 

- L ' <rn g i o gr c~ phi e c a L'o t id i en ne droite est no r ::i:Jl c 

Evolution 

Une l~gère r=irnélior2tion s'est dessinée avec la kiné~1ithé:··· 

repic et le mnlade est exéat0 le 31.05.1985. 

Observntion N° 26 

B , T . est une jeune fille de 18 ans 1 hospitalisde le 

6 F6vrier 1974 pour des céphal6cs et une b~isse de l'acuit6 visuelle. 

ooo/eoo 



123 

La maladie a d6but6 trois ans auparavant par des c6phnlées 

frontales 9 des vcrtigesi des bourdonnements d'oreilles, une impression 

de mouches volantes devant les yeux. Plus tord~ elle constatA une 

baisse progressive de l'ncuit~ visuelle. 

Examen clinique 

A l'cntrée 9 l'ét::it général est bon, elle e~:;t 8pyrétique, le 

pouls est à OO pulsntions par minute? la tension artérielle è 10/8. 

rouges 

L'exHrncn neurologique montre ~ 

- Une hyperréflcxivité ostéo-tendineusc des membres 

inférieurs sans signe de Babinski ? 

- Une baisse de l'acuit0 visuelle avec au fond d'oeil, 

une atrophie optique primitive bilatérale ; 

Il n'existe pas de trouble moteur ni sensitifi n1 

céré~bclleuxc 

Le reste de l'cxRrnen somatique est normal. 

Examens complémentaires 

-- L a g l y c é in i e e s t à l 1 3 0 g / 1 ; l ' a z o t é m i e 8 0 7 1 5 o / % , ' 

-- L <J n u m é r CJ t i on - f o r mu l c - s 8 n g u i n c mon t r e 4 , 3 0 0 0 C IJ g l o b u l : 

10.000 globules blancs (polynucl6aircs à 53 %, lymphocytes 

é o s i n o p h i l c s -- 0 c t m o n o c y t e s ~: 2 ;~ , L ;':I v i t c s s c d c s é; d i rn c n -

tation est à 50/60 mm 

- Le LCR est clair, contient un élément/mm 3 (lymphocytes) 

0,15g/l d'albumine ; 0 1 759/l de sucre et 6~24g/l de chlorures. 

L'électrophorèse des protéines du L.C.~. r6~èle des g2mm2-

globulines à 19,10 % et celle du sang ~ 23,70 % ~ 

- La sérologie syphilitique dans le sang et le L.C.R. 

est négative 

- Les tests hépatiques, l'électromyogramme, l'électro­

encéphalogramme, les radiogrnphies du crâr:·· ,; sont normaux. 

•o•/no• 



124 

Evolution 

Elle a 6t6 stationnaire. la malade est ex6at6c le 9 Mars 

1974. 

Observation N° 27 

I . S . est un Jeune de 26 ans, hospitalisé le 4 NOvernbrc 

1985 pour des c6phal6es 1 des ccrbicalgics gauches. 

L'affection a d6but6 trois mois Auparavant par des c6phalées 

diffuses avec des vertigcs 7 des cervicalgies gauches 9 irr2di2nt vers 

le deltoidc gauche 9 avec fièvre c:~t des douleurs du pied gauche. Il a 

constaté aussi des troubles visuels,, une pollakiurie nocturne. 

Examen clinique 

A l'~r1tr6e 1 1'6tat g6n6ral est bon 1 la tcmp6raturc à 37°7C, 

le pouls ~ 96 pulsntions/mn, la tension art6rielle à 12/7. 

L'examen neurologique montre : 

~ 'i' ri . ' :· : ; " ' . ·. ' '' . 
' ' 

Une rur6flexie ost60-tendincuse 1 s~ns signe de BBbinsk 

avec des réflexes cutan6s Bbdominnux présents 

- Une amyotrophie bilat6rale 7 sym6trique au niveau de la 

jambe et de la cuisse, de la loge th6narienne et hypo-

· bypbthénariennc~; 

Il n'y a pas de trouble sensitif, ni moteur ni 

belleux 

- Le fond d'oeil est normal ~ droite ; 11on note un 

oedème papillaire avec exsudats secs ~ ~Jauche. 

·éré-

Examens complémentaires 

- LA bilan biologique standard est normal sauf la vitess 

de sédimer1tation qui est accélérée (57/82 mm) 

0 0 " / q " • 



125 

- Le L.C.R. contient B éléments (lymphocytes) et 0 1 60g 

d'é!lbumine 

- La recherche d'é:Jnti--corps antinucléraires, le tJaaler­

Rose et le latex sont négatifs ; 

- L'électvoencéphalogr2mme 1 l'élcctromyograrnme, le bilnr 

hdpatiquc sont normaux. 

Evolution 

Elle est favorable sous traitement (synacthène* et vitarnino· 

thérapie O). Il est ex~até cle 05.12.85. 

Observation N° 23 

est une femme de 58 ans, hospitalisée le 05/07/77 

pour une quadri~légie et des douleurs des membres. 

L ' <:1 f f c c t i o n 8 d é b u t é !~ m o i s 2 u p 8 r ;• v <l n t p a r d e l a f j è v r c 1 d e ~ 

d o u l e u r s t h o r a c i q u e s s d e s c é p h o l é e s 7 u n e c o n s t i p 2. t i o n . C I n q .i o u r s p l u 2 

t;cJrd, s'inst.~~llc une parésie du membre infériclir gauche avec cJc::s pare~ 

th6sies b type de décharges électriquesi de fourmillements. Lors de 

son hospitalis2tion ~ l'hôpital Principal, elle nota une par6sie des 

deux membres supjrieurs et rlus tard, une baisse progress1vr cic 

1'2cuit6 visuelle de l'oeil droit. Elle Fut 8lors adressée dnns le 

service" 

tique. 

__ Ex2men clinique 

A l ' e n t rée ~ l ' é t a t gamér.fd } e s t m 2 u v a i s , l a rn u l 3 d e c s t a p y ré -

L'examen neurologique montre : 

- Une quadriparésie prédominant au membre inf0rieur gau­

che et aux deux membres supérieurs 

- Un trouble de la sensibilité profonde et superficielle 

(hyperesthésie dorsale bil2térale 9 hypoesthésie au membre inférieur 

oauche). 
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Une hypertonie d'nction 

- des réflexes ostéo-tendineux vifs b gnuchc, s~ns 

signes de Ba~inski avec des réflexes cutanés abdomi8 · 

n2.u>1 présents 

- Un signe de Lhermittc. 

Examens complémentaires 

- Le bilan biologique st2nd8rd, 1'6lectroen é1halo­

g r :J r;i:-,1 e 1 la r ri d ffi o graphie des poumons sont~ 1 o or.maux 

phocytes) 

norrn::de 

- Le L.C.R. est cl~ir, contient 11 616ments/mm 3 (lym-

0,75g/l d'albumine et l'électrophorèse des protéines est 

- L 2 r a d :i; o g r 8 p h i c cl u r D c i1 i s d o r s o l o m b él i r e e t c c r v i c ll l 

:.\ <» i·1 r. r c u n c 2 r t h r o s c v c r t é b r a l c . 

- !\ u f o n d d ' o c i l i' n o r 1i1 :-i 1 ;~ d r o i t e ~ 2 t r o p h i e o p t i q u e 

primitive a g~uche. 

[~ \' u J u t i o n 

C é d a t i o n d e s d o u 1 e u r s s o u s T 6 g r é t o l c t c o r t i c o t h é r n p i c rn :.1 l : 

p::'.; cd'amélioration sur le plan moteur, La mal::1dé est exéatée sou:; 

ck :;1 <Hi de des p sr en t s , 

I 
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S.E.P. Certaines (Tableau I) 

tions 

Critères l 2 3 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

·-------------:----:-----:----:----~----~----=----*----=----:-----:-----:-----:-----:---

-~. + + -:- + + ··i- -:· 

-------------+----+----+----t----+----+----·----i----+----.ll.-----·-----·-----*-----+---
~.JO 2 + + 

- -·-· - - -· - - - - - -·-.li- - - - -f- - -· -t-·- --f----·-.ll.- - - _.,._ - ···- ·'.~ -· - - -+-· -- -f--·-- ~ -- ···-·-*·-- - - --!--- -- -+- ---·-.., - ·- .. 
+ + + + + -:- -:·· 

- ·-- - -·- - --------{!- -- - - -t---·--s;,.~----~-----i· ----- ~~ .. ·: _ ---4 - - - -~ - ---~----f--~-----~-------t-----*---- - • -- - -· 

;\}o !t + + + + + + -~-

- -·--- -- - -- ·- - -- --- i--- ----~ ----+----+--·---t- --- --~; ~ ,L. ·- ·- .;_ - - - -+.-- - -~ ----~------+---- -t----- _...;,. _ - - - ··-+ - - -

t-J(J -i· ·{· 

( 

( 
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+ -!·· 

0 b s e r v a t i o n s :: 

·' . ~-

/ 
•::i 

T \ 1 
~ ·, 

( - - - •• - - ·- - -· •• - - - - - - - - - - -· -· - - 0 - - - •• - - -· - -
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(------------------------~---------
( ~J 0 2 

+ 

·{· + + 

) 
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) 

--------- ---------) 
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1 
'-· :.; : ·. t ·. 1 ~:, : : : 

Les scléroses P:._f2_plaques probables (t8bleau II) 

( 
( Observ8tions 17 18 19 20 21 22 23 
( 
( Critères 
( ) 
( - - -· - - - - - - -· -· - - - -- - - - ·- - - -· : - - - - : - .. - -- ~ - ·- ·- - ; - - - -- ~ - - - -- ; - - - - ~ - - ·- - ) 

( No .l - ) 

(--------·---------·------~----:----:----:----:----:----:----) 

( N° 2 '"{· '.. ~-· ~ -~-

(-----------------------~----·=---·-:----:----~----~----:----) 

+ + -:- + + ) 

Les scl6roses en pl~ques oossibles (table2u III) 

Observations 25 ?_ 7 20 

Critères 
) 

( - - - - - ·- ·- - - - - - - - -· -· - - - -- - - .. ·- -- - - - - ., -· -- -· : - - - - ~ - - - - ''. - -· -· - : - - - - : - - -· - ) 
\ - ;· - J 

( - - - -· - - - - - - - .. - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - ; - - - - ~ - - - - ~ - -- - - ; - - - - -~ - - -· - ) 

( N° 2 + ; + ~ -:- + : + ) 

( ' - - - - - - - .... - - - - - - - -. - - - - ... - - - - -· ... -- -· ... - ~ ·- ·.~ - -- - -- ~ - - - ·- ~ -- - - - ~ .... -~ ..... - ~ .... - - -- ) 

+ + + 

,.,.,/ ... 
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i'Jos dossiers sont ainsi clnssés en ~ 

- S.E.P. certaines observ?tion n° l q obscrv2tion n° l: 

soit 16 c~s (57,14 %) cin~ hommes pour onze femmes 

- S.E.P. probnbles observation N° 17 à obscrv2tion N~ 

s o i t 7 c o s ( 2 5 ~~ ) ~ u n h o rn m c p o u r s i x f e m rr. c ::> ; 

- S.E.P. possibles observGtion n° 2l~ à obscrvntion ne 

soit 5 cns -17~85 %) dcu:-< :rnmmcs pour trois femrnc::s). 

0 En ce qui concerne le groupe des slcéroses en pl0qucs 

ccrtRines 

- Les observntions n° l 2 

10 11 et l~ r~pondcnt aux critères n° 1 

3 

3 

5 7 ; G 

/.~ c t 5 d lJ t () b l c él u rJ r 

lA clGssificntion de RO~E et coll. Il s'agit d'une atteinte muJtifoc~lr 

évoluant pnr pouss6es cntrccoup6cs de rémissions, chez des sujets dont 

1'~9c est situ6 entre lG et 50 2ns. Les examens paracliniqucs dispon1 -

b l c s n ' ont p .:::1 s p cr ~ni:; d c cl ,s cc l c r u 11 e :1 ut r c 2 t i o l o fJ i c , Ce t t c s y m :J t Œl rn -, -

tologie est assez caroct~risliquc ~ l~ scl6rosc en ploques, De plus 1• 

gamma-çlobulines sont 2ugmcnt6cs d3ns le L.C.R. des observations n° . 

( 2 ,, 2 0' ) '1 c 3 ( 2 7 ') 0' ) 7 ~ 10 9 1 ~ .~ ... ...' 9 • in 'J n° & (31 1 70 % et 23,5 %) et ns 14 ( l il ; 5 ;~ ) . 

- L r: s o b s c !' 11 :1 t i o n s n ° 1 2 c t l 3 r é r o n d c n t c=i u x c r i t è r c '.3 

n° 2 4 et 5 du tablenu I 

- L'ntJscrv2tion n° 6 i l s ' :c: git d ' un j c une d c 2 l <'ri~; 

qu: pr6scnlc un tBblcau de my~lite nigu~ trnnsversc associé ~ une 

2ttcinte des deux n c i' f s o p ~ i q u e s " I J y 2 c u u n e p r e :n i è r s p o u s s c5 c ~~ 1 ' 

des signes nsscz car~ct6ristiques (vertiges, amaurose; c6phnl6cs, 

nsth6nic intense et hypersomnie (vespérsle) 1 suivie d'une rémission 

incomplète puisqu'il ~crsistait une asthénie résiduelle. 

S e c o n d a i r 2 me n t , l ' 6 v o 1 u t i o n 11 :.J 1 e s t fa i t c v e r s u n e :-i 9 9 r 8 v n t i o ' 

p r o g r e s s i v e , s cm s r 6 m i s s i o n j u s q u 1 j l ' e x i t u s , Un e m 8 n i n g i t e t u b c r c u l l' u ' 

2 é~t6 évoquée o:nais tous les exBmcns parocliniques ':; se sont révélés n~~g2-

tifs et les résult2ts du traitement d'6preuve n'a pas 6té coi cju~nt 

dans cc sens. 

o n o /., o " 
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N o u s n v o n s d o n c r e t c n u l e d i a g no s t i c d ' a f f e c t i o n d é rn y l' l i n i -

s 3 n te , en p 8 r t i c u l i c r la ne u rom y 6 l i t. c op t i que 7 d ' au tant p l u s r1 l 1 c c c t t c 

symptomatologie sstisfait parf2itement aux critères de l'é:colc: 

dnk2roise. 

n ° 2 ï 3 

- Les observations n° 15 et 16 répondent aux criL~rcs 

4 et 5 utilisés par 1'6colc dakaroisc. 

• L'obscrvRtion n° 15 i l s ' o g i t d ' un ad u l t c J c u ri c q u i 

présente des troubles ~côr6bcllcux, une atteinte ~yDamidAlc et o~tiquc 

( l c s p r-:i p i l l c s s o n t p 21 e s ) , c c q u i p r o u v c l o ci i ~> s <.~ m i n a t i on d c s '.:; i g r1 c s 8 

plusieurs (t2gcs du névraxe. Cette symptomatologie a évolué d'un seul 

tenant Avec une sggravation secondaire. 

Les cx8mens parocliniques n'ont p2s pu déceler une ~utrc 6tic 

l o g i c é v i d c n t c , D c p 1 us , i l c x i s t e une h y, p e r g 2 mm 2 - g l o bu 1 i no r ~ c ~i i c è 

Tb u l cc c i plaide en f é': v c u r d ' une a f f cc t ion dé m y é lin i ~:> ~i ri l r, . 

sclérose en Dl2ques. 

-~ L 1 o b s e r v 2 t i o n J G i l s 1 2 g i t d ; u n c f e ch rn e d f:' 3 Q i! ri s q u i 

ppésentr: une ::ittcinte m8dull2irc m3ssive 1 unr cé:cité bilatér:'Jc .:J 1Jec 

atteinte de plusieurs nerfs cr0niens (atteinte des VIIe 1 Xe: l~c et 

XIe nerfs cr~nicns). 

l. ' é v o l ut i on s 1 c ::.> t f ~, i t c en c in q ,,~ p j ~' odes d ' ri g gr :=i v ~' l 1 () 11 p r o -

g r e s s i v c j u ::; q u ' à l ' e x i t u s , 

T o u t e s l es r cc h e r c f: c s 6 t i o log i q u c s s e s on t ; "' v é r é c :; r ' :~ rp -

tives. Ccottc symptomatologie rnultifocale à plusieurs étages c~lJ '.>/c3tèmc 

nerveux ccntrz~l et ce type d'·~volutionj évoquent très vr2ic.;cni:Jlc:ole-

ment une affection d6my6Jinisante. 

L'2tteinte m6dull2tte massive et 12 c6cité nous ont fait 

retenir le diagnostic de neuromyélite optique 8iguü avec extension 

bulbaire. Un processus exp~?nsif intre-cr§nien 8Ur?it pu être (voqu6 

mais les rndiographies du cr~ne et les angiogr8phies ne sont p:=is en 

faveur. 

oeo/ono 
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- L'observation n° 13 présente quelques particularit6s 

il s'agit d'un homme de 29 ans, pr6sentant une hémiparésie brnchio-: 

facinlc droite avec des troubles sensitifs du même côté, une nltcinlc 

associ~e de pl11sicurs nerfs cr~niens et d'un syndrome c6r~bcllcux ci-

nétique, le tout s'étant installé de façon progressive 1'5gc du 

patient, 1 1 évolution d'aggravation progressive, la dissémin8lion des 

signes neurologiques ~plusieurs étages du névrAxe, nous ont f~jt 

p en s c r à une a f f e c t i on dé m y é l i n i s an t c • M 3 i s l a r ad i o g r a p h i e d u c r ~ r1 c 

avec incidence de WORMS a montr6 une image en faveur d'un processus 

expansif de 1 1 anglc ponto-cér6bclleux, tandis que l'évolution rapi­

dement régressive a f2it suspecter une path&logie virale. Devant cc 

doute; le malade a été envoyé en France pour un scanner qui a con­

firmer le di3gnostic de sclérose multiple. Sans l'appoot du sc2nncr; 

nous Allions éliminer cette observation de notre étude ou la classer 

d3ns les cas prob3bles 2lors que nous Rvions un cas certain, 

L e r e s t. c de no s m :1 l ri de s n ' n p 8 s pu b é né fi c i e r d e c e t :>. v ::1 ri t ;: r 

c n r 2 i ~3 an ci e l e u r s p o s s i b i 1 i t 6 s s oc i o - 0 c on o m i que: t r ès l l i m i t é c s . ;~ i 11 '.'; i 

nous ~vans peut-être ~limin6 beaucoup d'observ2tions de ce ger1rc 

J LE GROUPE DE CAS PROBABLES 

-- Les observations n° 17 à 2.3 répondent toutes l!UY. 

ci r:; u x i (~ m c c t t r o i s i ème c r i t ë r e s du t Cl b l e a u l I d c l a c 1 as s i f i c é' t i o n r1 c 

ROSE et Coll. Il s 1 6git pour toutes ac~pstients jeunes, préscnl2nt 

au moins une atteinte de deux foyers de la substance blanche Hvcc 

u n c b o n n e r é g r e s s i o n d c s s i 'J n c s m 8 i s u n e s e u l c p o u s s é e • D ' a u t r c s tS L i c -

logies ont été évoqu6es mais l'évolution ne plaidait pas en leur 

faveur. De plus 9 ces différentes étiologies ne pouvaient pas expli­

quer toute la symptomntologie accus6e. 

0 LE GROUPE DES CAS POSSIBLES 

- Les observations n° 24 è 27 répondent aux critères 

2 et 3 du tableau III de la classification de ROSE et Coll. En ce 

qui cooocrne les observations 24 et 27 il s'agit de patientes très 

jeunes 7 ay~nt présenté une seule poussée et les signes objectifs sont 

insuffisants pour établir plus d'un foyer lésionnel mais toutes les 



132 

De plus l'évolution est très favorable. Nous pensons qu'il peut s'ag 
vraisemblablement d'affections démyélinisantes. 

- Les obse.17·1ations 25 et 26 préoentent à peu près les 
mêmes caractéristiques que les précédentes à la différence c1uc 
évolution s'est faite en plusieurs épisodes successifs, d'aqgravatio 
progressive 9 sans rémission notable. 

- L'observation 28 : Elle mérite une attention p~rli­
culière. Il s'agit d'une femme relativement êg6e qui présente des 
troubles moteurs associés à des troubles oculaires, sphinctériens, 
sensitifs et à des céphaléeso 

Cette symptomatologie évoque une atteinte multifocalc. De 
plus, il existe un signe de LHERMITTE qui prouve une démyélinisation 
des cordons postérieurs ri u niveau du renflement cervical ( 8 2 ) o r·i a 1 gr· 
l'âge avancé, nous avons retenu ce diagnostic puisque des cas ont 
été décrits dans la littérature (25) et que l'on a pu éliminer une 
myélopathie cervicale, 

P ou r ces c 8 s p os s i b les , i l es t souhait able que r1ot1 ~; p o é; s é -
d i o n s u n e i m a g e r i e p e r f e c t i o r1 r1 é e 9 n o u s p c r m e t t a n t d e s a v o i r ~. ' i J 
existe ou non des plr:iques cliniquement muettes. 

3 - COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS 

3,1 - La fréoucnce 

Nousa<Jvons colligés 28 cas d'affections démyélini~;;111tcs SlJ 

1 5 L! 6 8 m a 1 a d e s h o s p i t 8 l i s é s d 8 n s u n s e r v i c c s p é c i a l i s é d c r~, c u : r: l u g j 1 · 

C 1 est di r c q u ' e 11 es sont peu fr é sentes au 5 é né gal 9 mais ex i :; L L: r ,, L 
comme l'ont déjà signalé COLLOMB-DUMAS et Coll (10 9 11 9 42, 

Ce chiffre reflèterait-il exactement la réalit~ ? ~~us 

pensons qu'il doit y en avoir plus que nous en avons trouv0 
nous sommes confrontés à plusieurs problèmes, 

[_ri e f f c · 

- Le polymorphisme clinique, l'évolution s1 typique dGns 
nos régions, ne permettent pas un diagnostic aisé, si bien que nous 
avons peut être ignoré de nombreux cas ; 

- Nous avons surtout des formes graves, qui alertent les 
malades, Mais 1 devant des formes à régression rapide, sans grand 
handicap, les patients ne consultent peul-être pas, se satisfaisant 
d'une apparente guérison spontanée. 

0 •• / 0 •• 
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- L e pro :J J. è rn c des cr o y an cc s n fr i c.?. in c s con du i t bon nom iH i: 

de m~lndes à se r0fugicr auprès des tradi-pr3ticicns ou des m~r~bnL1ls 

~)lut ô t q u c de s c con f i cr 2 u x m 6 de c .in s , Si l 1 é v o 1 ut ion est g lob ri l c 1•1 c r1 ~­

favorable~ le m81Adc {ch2ppc ~u circL1it de l~ médecine moderne. 

- Le mnnquc d'information des médecins qui évoquent ;:i'..:u 

souvent cc diagnostic com~tc tenu de la rumeur de non-existence d~ 

cctt~ 2ffection en Afrique Noire mais lA recherche de signes de 

ccrtitu~c, doit ttr~ cnvisHg6e. 

- L c s u i v i d c s m a l s d c s c s t t r è s d i f f i c i 1 •: d 2 n s n o s c o r1 ~ r l' c ~' ; 

pour des raisons 6conomiqucs et sociales. 

Enfin, il rxiste le grrnd problème des examens p?r~cliniqucs 

, Absence d' im<'cie r ic , ' . l ( en r; ::1 i c ci c s c R n n c r r6son::incc 

t t c: u c 11 u c J. é air c ( li M r~ ) : d ' o \, l ~-' c: i f fic u 1t6 pour ô li ri in cr d 1 au L r c '; 

~f!cctions avec certitude ou pDl!r confirmer les cas douteux cl "' L r C 

en évidence les plnques cliniquement muettes. 

. [, i f fic u J t !: de r 2 é1 l i ~3 cr c. cr tr-1 in s examens c 1 as s i c; u c ~: , : :; 

G u c l c s p 0 t c n t i e l ~) :~: V 0 q u é s ( p 0 t c Il t j_ e l s 6 V 0 0 u é s V i s u c l s c t ? u li i ' 

3, 2 - L 'fi oc et .le sf.::xe 

Tous nos po.ticnts sont. situés dans 1-'J tr~.nci1c d 1 f:c:-;c ,;., 

15 t 40 ans exceptô le cas n° 28. 
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3-2.2 - Le sexe 

:Nombre :Pourcentage) ( Sexe Sexe 
:de cas ) ( ::Féminin:Masculin: lol'11 

( ) ( ) 
(-------:-------:-----------~ (--------------'.-------;-------:-------) 
( ) ( ) 
( Hommes~ B 28 1 57 % ) ( S • E • P • ) 
( ~ ( Certaines 11 5 16 ) 
(---------------:-----------) (--------------~-------~-------:-------) 
( ) ( ) 
( Femmes: 20 71,42 % ) ( S • E • P • ) 
( ) ( Probables 6 l 7 ) 
( ) (--------------:-------:-------:-------) 

( ) 
( S.E.P. ) 
( Possibles 3 2 5 ) 
( ) 

..:... 

Nos résultats concordent bien avec les données de la 
littérature c'est une affection qui a une nette pr6pond6rance f(mi 
~iné ~ deux femmes pour un homme. 

• •• / • 0 • 



3,3 - As~cts clinic:ucs 

:Tr~ubles ~Troubles :Troubles zTroubles !Troubles ~Troubles -Troubles ~ Autres 
:oculaire!;'. Moteurs ~~ensitifs:cérébel- .0estibu- :sphincté- ~sychi~ 1 • • • nerfs 

~Manifes­

~ tations 
:lcux .~ 12ires ;riens ~ques ·cr§8iens ~paro~ys­

~tiquss 

135 

) 
'.Céphal6es: Autres ) 

·M3nifes- ) 
~t2tions ) 

) 

---------·---------~---------+---------~---------+---------+---------&---------+---------+---------+---------f---------~---------) 

DEBUT 

Nombre 

de CRS 12 13 ::J 
/ Li lJ 3 0 C1 16 g ) 

:---------~--------·+---------~---------~---------+---------~----------+---------+---------~---------~---------~---------) 
{V 
r;J 42,85 ~ 46,42 : 32? lL~ ~ 14, 28 39~28 10, 71 ' -7 ... ; ) .. 57,14 : 26;57 ) 

---------~---------~----·-----·~---------+---------~---------~---------~---------+---------~---------~---------~---------~---------) 
Nombre 

d2 cas ) 1 
'-~ 24 17 r-. 

/ 5 8 l 8 ') 2 L1 

) 

) 

--Période-~---------+---------+---------+---------+---------+---------~---------~---------+---------~----------+---------+---------) 
d'étot 

01 
10 7L:.'i99 85,71 60?71 32' Il:- 17,85 28,57 3;57 28,57 17125 7 ~ ll~ 

) 

1 /· "'8 ) ...... ''-
) 

) 



Selon notre étude, les mnnifestations cliniques reflètent 
un visnge assez fidèle de la littérature. 

- A ln période d'état, l'atteinte médullaire domine le t8-

ble8u clinique ~ 2l~ malQdes sur 28 présentent des troubles moteurs 

avec une-paraplégie ou une quadriplégie principalement. ENsuite, 

viennent les troubles oculaires, les troubles sensitifs, les trouble'. 

cérébelleux, les troubles sphinctériens 9 les atteintes des autres 

nerfs crâniens et les troubles vestibulaires. 

- 57,14 % de nos patients présentent des c6phal6es ou d6bul 

de l'affection, parfois une hyperthermie. Cela concorde Bvec l'esti­

mation d 'ABE! et SC HAL TENBF<ANDT •:.~ 1ui estiment que les céph8l6es sont 

fréquentes, tandis qu'elles demeurent rares pour LlONDUELLE (82). 

La particularité de ces formes réside 

- Au niveau de l'évolution 

, D 8 n ~o n o t r e s 6 r i e 7 l e d é b u t e s t s o u v e n t b r u t ;:1 l , s B i1 s 

prodromes ou rapiderncr~,t ;:H9gressj_ f et la période d' 2tcil est rapide­

ment atteinte en quelques heures à quelques semaines . 

., Les pou s s 8 es sont souvent très rapprochées rd les 

rémissions incomplètes (observations 2 et 3), ce qui est un m~uv~is 

pronostic. 

No u s 8 v o n s n o t é d c s c as d ' é v o l u t i o n f a t a l e 9 cJ ' u 11 c 

se u 1 e t en u e , s an s r é~ rn i s s i on a pp a r e nt e , j u s q u ' à l 1 e x i t u s q u i s u r v i e r1 ; 

3U bout de quelques mois" Ce sont des formes aiguës ou sura1gues 

(observations 6 et lO)o 

Ces formes aigu~s avaient été signal6es par COLLOMB et Coll. (11) . 

• L'évolution est souvent gàlopante~ explosive avec 

une atteinte massive d'emblée . 

• Les symptômes sont 1 dans l~ majorité des cas, asymé­

triques dans leurs localisations et leur intensité. 
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- La fr6quence des cas de neuro~y6lite optique est rela­

tivement 6levée : 3 cas sur 28 dossiers, soit 28,57 %. 

- Nous avons noté également que la majorit6 des cas asso­

ciait des signes oculaires graves et une atteinte médullaire, La 

cécité est souvent totale dans notre série (avec r6cupération secon­

daire partielle parfois alors que le sclérosé en plaques, en règle 

générale, ne devient jamais aveugle (18), Ceci confirme la gravit~ 

des formes rencontrées en Afrique Noire. 

Cette gravité pourrait s'expljquer, soit par une virulence 

particulière de l'agent causal en Afrique Noire, soit par une sus­

ceptibilité plus ~jrquée des Africains noirs 1 soit p3r le terrain 

de malnutrition qui prévaut souvent au sein de nos population, 

Nous n'avons pas observé de cas de maladie de SCHILDER 

ni de scl6rose concentrique de 2ALO, 

L'hyperthermie parfois notée au début, peut égarer le 

diagnostic et peut corrcrpondre a une infectinn intPrcurrcntc dont 

on sait qu'elle est souvent un facteur déclendhant, 

3.4 - Les examens paracliniques 

Notre arsénal d'examens complément~ircs est parfois limit( 

- Les examens classiques comme 1 1 6lectrophorhsc des 

protéines du L.C.R. ne sont pas toujours réalisables. 

- Nous ne possédons pas de scanner n1 de réson2nce 

mégnétique nuclé~ire. 

- L'autopsie 1 bien que fréquemment pratiquée dans le 

service lors d'un décès, est difficile à réaliser 1 voire impossible 

lorsque l'exitus survient en situation extra-hospitalière, Or, on 

connait l'eiiétence des formes bénignes, cliniquement muettes pen­

dant toute la vie du malade et de découverte fortuite lors d'une 

· . ;1 é c r op s i e s y s t é ma t i q u e . 
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Ces formes pourraient exister en Afrique Noire et passeraient donc 

inaperçues. Nos diagnostics ont donc ét6 essentiellement cliniques. 

3.4 - Problème d~épid6miologie 

0 Nous avons constaté d'après notre étude, que le nombte 

de cas d'affections d6myélinisRntes a plus que doublé dans la der­

nière décennie (1979-1988) rar rapport à la première (1970-1073). 

Deux objections peuvent être alors faites 

- Soit, certains de nos diagnostics sont erronés, 

abusifs, mais du fait qu'ils sont étayés de critères déterminés par 

convention internationale =~=ette objection peut ~trc rejetée. 

- Soit cc chiffre reflète une augmentation réelle des 

cas de scléroses multiples. Si ceci est vérifié plus tard, la con­

ception prônant son Pxtr6me rareté en Afrique Noire 1 devra être 

révisée. Cette augmentation pourrait s'expliquer de deux façons 

- Soit notre attention est plus vigi 1 a te envers cette 

affection 

- 5 o i t 1 ' h y p o t h è s e d ' u n a g c n t c ;1 u s ~.~ l t r 2 n s m i s s i b 1 c c ~; l 

à cnvis2gcr 1 d'où dl'intérêt de notre étude. Les populations 

seraient peut ôtre de ~lus en plus contaminées. Ceci rejoindrait 

le cas des iles Féroé (17). 

• o .:. / n o 1> 
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) 

Années 1970-1978 1979-1988 ) 
( ) 
(----------------------~--------------:--------------) 
( ) 
( Cas certains 4 12 ) 
(----------------------:----·----------:--------------) 
( ) 
( C3s probables l 6 ) 
(---··------------------~--------------~--------------) 
( ) 
( Cas possibles 3 2 ) 
(----------------------:--------------'.--------------) 
( ) 
( Total 8 20 ) 
( ) 

~ La raret6, traditionnellement reconnue, est attribuable 
~ certaines r6alités africaines : le médecin fait face souvent à un 

g r an d n ri 1"i1 b r c d c ms l 2 d e s s i b i en que l c u r v i q i l an ce p e u t ê t r c p r i s c 

8 d6fnut Or, pour poser le diagnostic dlnffcction d6my6linisAnte 1 

il faut cl' cibord y penser'· sc:ooir la rechercher 9 essayer de mieux ex­

plorer les malades et savoir que d'autres affections peuvent lui 

ressemblcro 

3.6 - Le oroblè~e des miqr~L1ons 

~~ o u s a v o n s s o u l i g n 6 l ' i n f l u c n c: ~ cJ c s rri i grrrt i o n.s d Elrl '.3 1 a 

pr6valcncc de la maladie. L~ migration n'ayant d a·'fèt"que si elle 

a eu lieu ovant l'Age de 15 ans (voir ch~ritrc épidémiologie). Or, 

nous sommes à une époque où il existe 1r-i double flux migr0Loirc im-

portant de Noirs Africains vers les zones d'endémie et de populations 

blanches vers l'Afrique. Ces migrations modifieront-el!~ 12 suscep­

tibilitd du Noir Africain, n6 et vivant en zone d'endémie ? S'il u 1 

s ' agit d 1 u r 1 '.: n gent transmis si b 1 e 7 la pop u l fl t ion noire ne se r éJ - t -e 11 e 

pas contaminée par ces populations traditionnellement Rtteintcs 1 soit 

par les expatriés vivant dans nos régions ? 

• 0 • / ••• 
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Il serait souhRitable qu'il y ait une collaboration mutue 

entre les hôpitnux européens et africains pour faire une étude dans 

ce sens et préciser si les enfants noirs africains nés en zone 

d'endémie seront plus atteints par la maladie que leurs ancêtres. 

Si oui, ceci viendra corroborer l'hypothèse d'un agent transmissibl 

Si non 1 alors pourra se poser le problème du terrain. 

3.7 - Recommandations 

- Nous devons informer les gouvernements rafric~ins afin 

qu'ils se penchent dès mainten~nt sur cette affection qui rend in­

valide la population la plus active et la çi)S jeune, ce qui pour­

rait entrainer lde graves conséquences socio-économiques. Elle doit 

être considérée comme un problème de santé publique, afin de parer 

aLIX désastres qui pourraient se ~D0duire, surtout s'il s'agit d'un 

agent tr8nsmissible, en p8rticulicr viralu 

Il f~udrait 

Cr6er, comme en Europe, une société de recherche 

sur la sclérose en plaques en Afrique 9 afin de déterminer l'ampleur 

du problème et chercher les solutions adéquates. Cette soci~t6 

pourra venir cri aide aux scléros6s en plaques? et leur ser~ d'un 

soutien psychologique important. 

Mettre sur place une infrastructure sanitaire appro­

pri6e (au moins l'électrophorèse des prot6ines du L.C.R. 1 les P.E.V 

et le scanner) pour encourager les chercheurs et faciliter leur 

tâche. 

Informer les populations afin qu'elles consultent 

davantage les médecins qui, eux 9 devront toujours avoir la hantise 

de la maladie. 
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1°/ En vertu d'un apriorisme la sclérose en plaques 6tait 

considérée comme incxistnnte en Afrique Noire chez l'Africain, Cette 

conception déjà contcstée 9 est infirmée par la découverte d'affection!; 

d6my6linisantes dans ces populations (24, 25 9 85 9 27, 36). 

Au cours de notre travai ;1 nous en avons colligés 28 cas 

en 19 ans. 

Si la scl6rose en plaques existe~ elle est certes peu fré­

quente9 mais le nombre de cas collig~s ne correspond pas forcément 

dà la réalité. En effct 9 il est possible, pour ne pas dire probable, 

que les cas spontanément régressifs et les formes bénignes 6chappcnt 

à notre perspicacité pour des raisons diverses. 

D'autre parti nombre de cas peuvent être m~connus par la 

m6dccine cl3ssiquc car suivis par les tradi-th6rapeutes. En consd­

quencc, le nombre de cas réels est vr2isembleblement plus importQnt 

que nous ne le pensons actuellement. 

2°/ Le diagnostic est rendu diffi.·i'e du fait des difficult6 

a r6aliser les examens paracliniques : Potentiels évoqués 9 élcctro­

pl1orèse des protéines du liquide cé~halo-rachiciien et nouvelle imaqcri 

n16dicalc par §canner ou Résonance Mngn6tiquc Nucléaire. 

3°/ L 1 6tudc chronologique des cés fait ressortir une 2ugmcn­

tntion importante du nombre durant les 10 dernières années. CclB peut 

~tre dQ à des diagnostics portés nbusivement 5 mais nous avons cssay6 

de prouver que cc n 1 6tait pas le cas. Il peut donc s'agir d'une rdellc 

augmentation. Ceci pose le problème de l'information des médccinsqui 

doivent y penser et ne pss se conformer b la réputation d8 non-exis­

tence. 

..G'l/0~, 
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4°/ L'étude clinique a démontré que les cas colli96s pré­

sentent un tableau clinique de gravité importante G t oblige è se 

poser le problèmei soit d'un recrutement sélectif, soit de formes 

particulières ~ l'Afrique Noire, en r2pport avec le terrain (groupe 

tissulaire, mulnutrition), soit d'une virulence exacerbée de l'agent 

causal. 

- Ainsi, les principales caractéristiques des affections 

démyélinisantes en Afrique Noire sont 

- La rareté ou même l'absence de cas correspondant à la 

forme classique, typique, vue en zone d'endémie. 

façons 

- L'évolution galopante 1 explosive se faisant de deux 

Soit d'une seule tenue vers l'exitus 

Sojt par poussées très rapprochées entrecoupées Je 

rémissions incomplètes. 

- Les sympt6mes sont 5 dans la majorité des cas, asym6triqu· 

dans leurs localisations et leur intensité. 

- L 'associ8tion prédomin2nte de signes optiques graves •'L 

d'atteinte pyramidale. 

5 ° / S u r l e p l a n é t i o p a t h o '~ é n i q u e 9 l c m y s t è r e p c r s i s t c ; >:1 é! J • 

~ la lumière des dernières d6couvcrtes 9 la théorie virale semble 

prédominer. 

6°/ Le défi thérapeutique existe toujours, les soins sont 

très onéreux et ceci pose donc un problème social supplémentaire 

dans le cas où l'endémie de l'affection augmenterait dans nos popu­

lations, Il est évident que certaines affections touchant beaucoup 

plus de patients, sont prioritaires, mais l'exp8rience récente, des 

affections r6trovirales et de leur flambée dans nos populations doit 

inciter à la vigilence 'dès que 1 1 on note une extP.n~inn rl 1
11nP 
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7°/ Enfin, les raisons socio-économiques qui poussent 

nos populations à migrer vers les zones d'endémie, apourront per­

mettre l'8pport de notre contribution à la comrréhension du génie de 

la maladie, et peut-être arriver par une collaboration a~ec les 

services de santé publique des pays endémiques, à dépister l'agent 

causal. 

C'est pourquoi 1 nous avons pensé que cette étude était 

·une modeste contribution à la recherche sur cette affection. 
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