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Generalites

Variabilité liée

— M¢écanisme

— Nature agents infectieux

Action cytopathogene sur cellules nerveuses
— LEMP, poliomy¢lite

Me¢canismes immunologiques

— My¢lopathie HTLV-1

Reéactivation germe persistant

— Toxoplasmose, my¢lite VZV



Generalites

Etiologie infectieuse
— Evidente si contexte et manifestations extra-neurologiques

— Possible méme en absence contexte infectieux = role
interrogatoire+-++

Imagerie par RMN = urgence++
Analyse du LCR

— Pression ouverture, aspect macroscopique, cellularite,
biochimie et bactério, synthese intrathecale, culture. ..

Stratégie thérapeutique adaptée.... Une seule
obsession = ne pas meconnaitre une cause curable



Genceralites
 Manifestations médullaires
— My¢lite transverse aigué (MTA)
— M¢éningo-mye¢lo-radiculit
* Aigué
» Subaigué-chronique

— Mye¢élite focale

» Manifestations encéphaliques
— Encéphalites et méningo-E
* Aigué
» Subaigué-chronique
— Encéphalomye¢lites
— Abces cérébraux



Meédullopathie

« MTA

— Atteinte aigu€ faisceau moteurs et sensitifs
— Atteinte transversale de la moelle

— Exclusion compression +++

— Pic frequence = 10-19 ans et > 40 ans

— Précédée ds 40% infection virale ou bactérienne,
5-21 jours



Meédullopathie

- MTA
— Début tres brutal
— Paraplégie flasque
— Parfois précédee ds 35% dlrs dorsales, lombaires ou
abdominales
— Troubles sensitifs a tous les modes et sphinctériens

— Imagerie = cedeme de la moelle, 1€sion intra-
médullaire > 2 segments, Gado + /LCR
lymphocytaire,

Evolution monophasique



Meédullopathie

* Méningo-my¢lo-radiculite
— Ai1gug€, ou subaigué
— Paresthésies m inférieurs et du perine, inaugurales

— Douleurs intenses

— Précocité troubles genito-sphinctérien
(rétention=» incontience urinaire et fécale)

— Deficit moteur, distal puis proximal (BBK)
— Troubles sensitifs



Meédullopathie
« My¢lite focale

— Ai1gug€, ou subaigué

— Syndrome 1ésionnel = douleurs++, hypoesthesies,
amyotrophie, aréflexie
— Syndrome sous-l¢sionnel
« Déficit m inf asymétrique, ROT vifs
» Cordonal post = €tau, oppression, peau cartonnee
— Troubles génito-sphinctériens

— Douleurs rachidiennes (inconstantes)



Orientation diagnostique

Clinique neurologique et extra-neurologique
Diagnostic topographique et profil
d’installation des troubles

IRM medullaire sans et avec Gado

— Exclure compression ++

Analyse LCR

— Classique, PCR, s¢rodiagn, typage
lymphocytaire, ¢lectrophorese protides,
préservation pour analyse ultérieure



Table 1. Differential Diagnosis of Acute Transverse Myelitis (Beh ef al., 2013; Jacob and Weinshenker,
2008; Sa, 2009; West ef al., 2012).

Demyelinating Multiple sclerosis, neuromyelitis optica, idiopathic transverse myelitis, acute dissemi-
nated encephalomyelitis (ADEM), post-vaccinial

Inflammatory/Autoimmune/ Systemic lupus erythmatosus (SLE), primary Sjogren syndrome, neurosarcoidosis,

Dysimmune Behget's disease, mixed connective tissue disease (MCTD), systemic sclerosis,
antiphospholipid antibody syndrome, ankylosing spondylitis, anti-JO-1 antibody,
urticarial vasculitis, celiac disease, pANCA seropositivity, thymic follicular hyperpla-
sia, common variable immunodeficiency, graft-vs-host disease, Vogt-Koyanagi-
Harada syndrome (VKH)




Table 2. Criteria for the diagnosis of Idiopathic Transverse Myelitis,

Inclusion Criteria

Exclusion Criteria

Development of sensory, motor, or autonomic dysfunction
attributable to the spinal cord

History of prior radiation to the spine withinl0 years

Bilateral signs and/or symptoms (not necessarily symmet-
rc)

A clear distribution of clinical deficits consistent with
anterior spinal artery thrombosis

Clearly defined sensory level

Abnormal flow voids on the surface of the spinal cord that
could be consistent with an arteriovenous malformation

Exclusion of extra-axial compressive etiology by neu-
roimaging

Serologic or clinical evidence of a systemic autoimmune
disease

Inflammation within the spinal cord demonstrated by CSF

pleocytosis, elevated IgG index or gadolinium enhance-
ment on MRI within the first 7 dd).s

CNS manifestations of an infectious cause (e.g., syphilis,

g
Lyme disease, HIV, HTLV-1, Mycoplasma, etc.

)

Clinical progression with a nadir between 4 hours and 21
days after onset

Brain lesions on MRI that are suggestive of Multiple
Sclerosis

Prior optic neuritis

Adapted from: Transverse Myelitis Consortium Group, Proposed diagnostic criteria and nosology of acute transverse myelitis,
Neurology 59:499-505, 2002,




Medullopathie virales
+ MTA

Herpes simplex virus type-2 (HSV), Varicella-zoster virus (VZV)
Cytomegalovirus (CMV), Epstein-Barr virus (EBV), Measles, Mumps, Influenza A
virus (including HINT), Coxsackieviruses A and B, Enterovirus-70 and -1,

Echoviruses, Hepatitis A and C, Poliovirus 1, 2, and 3, West Nile virus, Japanese
encephalitis virus, Tick-borne encephalitis virus, St. Lowss encephalitis virus, Dengue
VIrus

* Meningo-mye¢lo-radiculite
— HSV-2 nécrosante ascendante, HSV-1, VZV
(rémittente), CMV, HHV6, entérovirus,
paramyxovirus
« My¢lite focale

— VZV ++, CMV



Medullopathie bactériennes
* Abces epidural

— >50ans, immunodepression relative
— Infection par contiguite, ou septicémie
— Compression medullaire

— IRM =1s0 ou hyper T1 et hyper T2, Gado++ en
périphérie, extra-axiale

— Urg neurochir

« MTA =mycoplasme, Legionella, chlamydiae p,
C burneti, B henselae

e Meéningo-myélo-radiculite
— Neuroborreliose, neurosyphilis, tuberculose




Medullopathie parasitaires

* Méningo-mye¢lo-radiculite
— S mansoni, haematobium, japonicum
— Inflammation plexus veineux perimeédullaire
— Grannulomatose = S queue de cheval
— LCR lymphocytaire, €osinophilie
« Myc¢lite focale = toxoplasmose
— Immunodépression

— Syndrome tumorale médullaire



Medullopathies virales chroniques
+ HTLV-1

— Japon, Caraibe, Amérique centrale, Afrique
¢quatoriale et du sud.

— 41éme décennie, insidieux
— Paraparésie sévere, troubles sensitifs
— Atteinte SNP = polymyosite, myosite inclusion,

— Extra Neuro= uvéite, arthrite, Vascularite
neécrosante, synd sec, alveolite lymphocytaire

— LCR lymphocytaire, Ac specifique,

— IRM = normal, atrophie moelle thoracique, hyper
T2 diffus

« HIV




Encéphalite et méningo-
encephalite

Le plus souvent = origine virale

75% cas pas d’¢étiologie retrouvee
Encéphalite herpetique = 10%

Mode¢le description = ME herpétique (gs)



Encéphalite et méningo-
encephalite
* Rhombencéphalite

— S méninges, tr tonus, tr conscience, nerfs
craniens, hallucinose, s cérébelleux et
vestibulaire, myoclonus opsoclonus

— Virales = Herpes, EBV++, CMV et VZV,
adénovirus

— Bactériennes= Listeria, mycobactéries,
mycoplasme, C burnetii, T whipelii

— Fongiques= Cryptococcus, Aspergillus,
Candida, Histoplasma, Zygomycetes



Encéphalite et méningo-
encephalite

 Rhombencéphalite et diagnostic diff
— Lymphome
— Post infectieux +++
— Paran¢oplasique
— Gayet Wernicke
— My¢linolyse centropontine
— Marchia-fava-Bignami

— Migraine basilaire



Encéphalite et méningo-
encephalite
Tuberculose neuro-méningeé
Subaigué-chronique/fievre, céphalée (50%)

Atteinte basilaire: nerfs craniens et
hydrocéphalie
SIADH

Reéaction inflammatoire de la base =
vascularite lenticuostrié

Tuberculome = convulsions, HIC, signe
focaux (10 % cas)



Encéphalite et méningo-
encephalite

* Tuberculose neuro-méningée

— LCR claire, 2.5g/L, 300elements /mm3,
hypoglycorachie
— PCR spécificité = 90%, sensibilité = 10-30%

— Localisations extra-neurologiques = 36-54%



Principes de traitement

Urgence diagnostique et thérapeutique

Couvrir les germes curables probables en
fonction de I’aspect du LCR

Acyclovir 10-15 mg/Kg/8H
Amoxycilline 200mg/Kg/24H

=+ C¢phalosporine 3G, antibiotique activite
intra cellulaire

Corticoides s1 sévere



