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Encéphalites aigues

une atteinte inflammatoire du parenchyme 
cérébral.

Fièvre 

troubles de 
conscience

déficits 
focaux 

convulsionset/ou



• Agression directe du pathogène: agent neurotrope 
(HSV) 

• Agression indirecte : mécanisme immunologique

Encéphalites aigues liées aux 
infections

Encéphalites infectieuses 

Encéphalites post 
infectieuses 



Plusieurs appellations 

• Encéphalite post-infectieuse 

• Encéphalite post-vaccinale

• Encéphalite périveineuse

• Acute disseminated encephalomyelitis
(ADEM)+++



ADEM : définition 

• Atteinte inflammatoire démyélinisante
multifocale: substance blanche du SNC. 

• Un mécanisme auto-immun

• les suites d’une infection ou d’une vaccination

• Tableau clinique est brutal



Épidémiologie 

• L’ADEM est plus fréquente chez l’enfant que 
chez l’adulte. (chez l’enfant incidence 

0,4/100 000 par an)

• prédominance masculine

• une prédominance saisonnière avec un pic en 
hiver et un au printemps



Physiopathologie 

2 principaux  facteurs déclenchant: 

Infection

non spécifiques

(VAS-
gastroentérite)

Vaccination 

30 JOURS 3 MOIS 



Sonneville, REANIMATION 2007



Physiopathologie

• Mécanisme incomplètement élucidé

• Maladie auto-immune 

• Homologie de structure entre le facteur 
déclenchant et l’antigène myélinique de l’hôte

Le mimétisme 
moléculaire 



Lym T
auto-réactif

Ag du virus ayant 
une similitude 

avec Ag 
myélinique

Lym B
Ag 

myélinique

Réaction 
inflammatoire 



Résultante

• La réponse immune, anormalement dirigée 
contre certaines protéines myéliniques,

 myelin basic protein (MBP)

 myelin oligodendrocyte protein (MOG), 

lésions inflammatoires et 
de démyélinisation du SNC

Substance blanche



Autre hypothèse 

pathogène
neurotrope 

L° cérébrales
Rupture BHE

Passage des Ag 
dans le sang

Activation des 
lym T

Réaction 
inflammatoire 



Forme typique 

• Début brutal ou rapidement progressif 
(en moyenne 4,5 J)

• Dans les suites d’un épisode infectieux ou d’une 
vaccination.

• Un tableau encéphalitique: 
 Troubles de la conscience,
 Convulsions,
 Fièvre 
Raideur méningée 

Tenembaum, NEUROLOGIE 2002





Autres présentations cliniques 

• Signes focaux déficitaires sont fréquents:

 L’hémiplégie : 75 % des cas.

Un syndrome pyramidal uni- ou bilatéral: 60 à 95 % des 
cas,

Une atteinte des paires crâniennes : 23 à 50 % des cas



Autres présentations cliniques 

• Neuropathie optique uni- ou bilatérale: 7 à 28%

• L’atteinte médullaire: 2 à 43 % des cas.

• l’atteinte du système nerveux périphérique: atteinte 
polyradiculaire déficitaire avec aréflexie (25 % dans la 
série de Bichat)



Retentissement multi viscérale 

L’atteinte neurologique peut être profonde 

L’atteinte des centres respiratoires

Recours à une ventilation invasive



• SAPS II: 33 [15—45]

• Ventilation mécanique : 70 %.  

• Une durée de VM  : 26 [10—36] jours.



Ponction lombaire 

• Examen fondamental +++

• Exclure une encéphalite infectieuse.

N’excluant pas 
l’ADEM

Anomalies non 
spécifiques

LCR pê strictement 
normal

Pleiocytose
Formule lymphocytaire 
Hyperproteinorachie
modérée 



Imagerie 

• IRM cérébrale avec injection du gadolinium +++

• lésions apparaissant en hyper signal en T2 et FLAIR

• Lésions multiples et multifocales

• Asymétrie 

• Atteinte substance blanche >>>> substance grise 



Sonneville, REANIMATION 2007

Femme 38 ans:

• Encéphalopathie

• Troubles sensitifs des 4 
membres 

• Diplopie horizontale



Femme de 35 ans : 
•6 jours après un syndrome grippal 
•confusion fébrile / raideur méningée /paraparésie

Sonneville, REANIMATION 2007



Biopsie cérébrale 

• Dans les formes pseudo 
tumorales

• Pour éliminer:

une autre maladie 
inflammatoire 

une tumeur

un abcès



Biopsie cérébrale 

Xu Zhi PengI, Sao Paulo Med J. 2015 

•zones multiples 
inflammation 

•Infiltrat lymphocytaire 
et macrophagique

•Démyélinisation
périveineuse

• la substance blanche du 
SNC.

•Artères et axones sont 
épargnés



Prise en charge 

Traitement 
symptomatique 

Traitement 
spécifique 



Traitement symptomatique 

• Respiratoire 

• Circulatoire 

• Neurologique 



Traitement symptomatique 

• Respiratoire 

• Circulatoire 

• Neurologique 

Protéger les VAS
Ventilation mécanique 

Optimiser la pression de perfusion cerebrale

Lutter contre les ACSOS 



Traitement spécifique 

1) Corticothérapie

2)    Immunothérapie

3) immunosuppresseur 



Corticothérapie 

• Corticothérapie à forte dose

• Bolus de Méthylprednisolone pendant 3 à 5 
jours 

- 10 à 30 mg/kg enfant

- 1 g chez l’adulte 

• Relais par voie orale avec une décroissance sur 
4 et 6 semaines



Plasmaphérèse 

• Quelques séries rapportées

• Peu d’études pour les ADEM seuls

• Utilisé en 2ème intention après échec d’une 
corticothérapie à forte dose,

• schéma thérapeutique : 7 séances de 
plasmaphérèses sur 14 jours 



Immunoglobulines polyvalentes

• Alternative aux  EP

• Contre indication à la corticothérapie à forte dose

• 2 g/kg en 2 à 5 jours

• Amélioration :70 % enfants et 50 % chez l’adulte



Immunosuppresseurs 

• Quelques cas rapportés

• Formes fulminantes



Évolution

• Au delà du 3è mois 
après du 1er épisode

• Ou après 4 semaines de 
l’arrêt de la 
corticothérapie 

• Même tableau clinique 

• Même localisation à 
l’IRM

ADEM 
MONOPHASIQUE 

ADEM RECURRENTE  
ADEM 

MULTIPHASIQUE    

• Un ou pls récurrences

• Tableau clinique 
différent

• Localisation différentes 
à l’IRM



• 132 patients 6 ± 3.3 ans 

• Durée moyenne de suivi: 5.4± 3.3 ans

• 1ème récidive chez  24 pts (18 %)

• 2ème récidive chez 8 pts (11 %) 



Nombre de 
patients 

OR P

ATCD familiaux de SEP 4 7.79 (1.54-39.5) 0,01

Neuropathie optique 12 5.23 (2-13.65) 0,001

Absence de séquelles 87 3.79 (1.12-12.85) 0,03

≥3 critères de BARKHOF 66 2.52 (1.04-6.12) 0,04



ADEM et Sclérose en 
plaque?



LA SEP : diagnostic différentiel



ADEM peut évoluer vers une SEP

• 0 à 28 % chez les enfants 

• 35 % chez l’adulte en étude prospective  



Mortalité 

• 5 % chez l’adulte 

• 8 % chez l’enfant

• 25 à 30 % malades de réanimation 

• 70 % dans les formes fulminantes  



Signes neurologique multifocaux 
+ Fièvre

+ Infection récente /vaccination  

Encéphalite aigue

Pvt bactériologique
Pl après scanner 
TTT par ATB et 
antiviraux enattente
de résultats

Bilan 
immumologique
Immunoéléctro

phorèse des 
protides dans le 

sang et LCR 

IRM cérébrale +/-
médullaire avec 

ingection du 
Gadolinium



Pvt bactériologique
Pl après scanner 
TTT par ATB et 
antiviraux enattente
de résultats

Bilan 
immumologique
Immunoéléctro

phorèse des 
protides dans le 

sang et LCR 

IRM cérébrale +/-
médullaire avec 

ingection du 
Gadolinium

Encéphalite 
infectieuse:

Continuer les 
ATB 

Autres causes :
Sepsis 

Vascularite
Meabolique
Carentielle

Néoplasique  

ADEM 
CT /Ig/EP



TAKE HOME MESSAGES 

 L’ADEM  :une cause rare d’encéphalite chez l’adulte.

Mécanisme immunologique

 Le diagnostic d’ADEM doit être systématiquement évoqué 
devant
 un tableau d’encéphalite aiguë inexpliquée 

 avec  une notion d’infection récente retrouvée à l’anamnèse. 

 L’ atteinte médullaire et du système nerveux périphérique 
sont des arguments diagnostiques supplémentaires.

 L’IRM cérébrale et éventuellement médullaire sont 
incontournables dans la démarche diagnostique

 TTT immnomodulateur


