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Sclérose En Plaque
· Rappels physiopathologiques

sujet jeune: début 20-40 ans ds 2/3 cas, 

rare <10 ans et >50 ans

légère prédominance féminine: 2H / 3F

 Atteinte du couple






-> plaques (infiltrat inflammatoire périveineux avec démyélinisation) multiples et âges ≠
 -inflammatoire: rupture de BHE-> prise de contraste imagerie




anomalies du LCR dans 50 % cas environ

-nouvelle plaque: a$ ou poussée 

-démyélinisation centrale: 
-moelle épinière







-tronc cérébral et cervelet







-Centre semiovale







-II, VI et III, V, VII

-espace: atteinte multifocale clinique 

ou infraclinique: imagerie ou potentiels évoqués

-temps: le plus souvent évolution par poussées successives



plus rarement évolution progressive d’emblée

· Manifestations cliniques

2.1 Caractéristiques générales

Dissémination-> polymorphisme $ cliniques 

2.1.1 Troubles sensitifs:

fréquents

· sensibilité lemnniscale

épicritique, élaborée, proprioceptive

· prédominance des $ subjectifs
paresthésies, striction et sens. toile d’araignée

douleur: V, $ Lhermitte, striction thoracique

· infra-cliniques: PES

2.1.2 Troubles moteurs:

· rarement hémiplégie 

· prédominance membres inférieurs

· myélite aiguë transverse: 

paraparésie nv dorsal inférieur avec tr sphinctériens en qq jours

évocateur de SEP:

+spastique que déficitaire



volontiers asymétrique



déficit de la sensibilité lemniscale



$ Lhermitte  



régression ± complète

avec persistance Sd pyramidal non déficitaire, abolition RCA, manifestations d’effort, tr sphinctériens

infraclinique: PEM

2.1.3 Troubles de la marche:

habituels en cours d’évolution

multifactoriels: spastique, cérébelleuse, proprioceptive

2.1.4 NORB

 AVis monoculaire en qq h à qq j -> scotome central

indolore sauf tiraillement rétro-orbitaire

oedème papillaire dans 50% cas 

Régression ± complète en qq j à qq semaines

si initiale: ds 50 à 75% cas -> SEP après 15 ans

NORB infraclinique très fréquente ds SEP (FO, PEV)

2.1.5 Sd cérébelleux

Fréquent mais rarement inaugural
Ataxie cérébelleuse, ataxie tronc,

Sd cinétique, tremblement d’action

Dysarthrie, tr écriture

2.1.6 Tronc cérébral 

-atteinte pyramidale, sensitive, cérébelleuse,

-vestibulaire: vertiges sans $ auditifs

Sd vestibulaire central, nystagmus (persistance fréquente)

-Oculomotricité: VI > III extrinsèque 




    Ophtalmoplégie internucléaire (BLP)

-Atteinte du V sensitif, VII moteur (rarement inaugural)

-Infraclinique : PEA courte latence (=PETC)

2.1.7 Troubles sphinctériens

-Fréquents en cours d’évolution

-Parfois précédés d’un épisode de myélite clinique,

-Souvent associés à abolition des RCA

-Urinaire: impériosité mictionnelle++ 



Dysurie, retention 

-Ano-rectal : constipation

-Génital: impuissance chez l’homme

2.1.8 Troubles thymiques et neuropsychologiques

-Dépression: 25% cas (attention si interféron);

-Anosodiaphorie: 25% cas

-Troubles neuropsychologiques: 

Inhabituels au début 

Fréquents en cours d’évolution 

2.1.9 Troubles paroxystiques

- Majoration ou apparition transitoire de $ 

-Crises toniques d’un hémicorps 

- Epilepsie : <5% des cas, inhabituellement inaugurale

2.1.10 Fatigue et asthénie

-Fréquente

-Sd dépressif, tr sommeil (tr sphintériens, douleurs), isolée

2.2 Manifestations initiales et évolutives

-Troubles sensitifs :

40%

-Troubles de la marche:
35%

-Troubles visuels:


15%

-Déficit moteur:


15%

-Diplopie :



10%

-Syndrome cérébelleux:
 5%

-Troubles sphinctériens:
 5%

-Vertiges:



 3%

2.3  Dissémination dans le temps

2.3.1 Evolution par poussées 

-+fréquente (80%) en début d’évolution

-Poussée: apparition ou exacerbation en qq H à qq J de $ neurologiques, durant >24H et hors HeT°, régressant ±complètement en qq J à qq semaines

-favorisée par certaines vaccinations et sérothérapie, post-partum (après diminution durant 3° trimestre); rôle très douteux de trauma, chirurgie, anesthésie, infections

-F. rémittente: pas d’évolution entre les poussées

-évolution vers f rémittente-progressive ou secondairement progressive dans 2/3 cas (1/3 restant rémittent)

2.3.1 Evolution progressive d’emblée: 

- 20% des SEP 

- patient ≥ 40 ans 

-dominée par paraparésie progressive avec NORB
3. Paraclinique

Aucun examen spécifique isolément

3.1 Imagerie

 -IRM++ cérébrale et médullaire

- montre atteinte SB et atteinte infra-clinique

- + rentable

-HeT2 ± hoT1 (lésion axonale) ± Gado+ (nouvelle plaque) arrondie ds SB (CSO, Tronc Cérébral, cervelet, CInt, MEp)

-anomalies évocatrices si >3mm, périventriculaires, ovalaires et perpendiculaires axe antéro-postérieur, 

3.2 Potentiels évoqués

-montrent l’atteinte infra-clinique

-PEV plus fréquemment perturbés que PES et PEA

3.3 LCR

-montre origine inflammatoire ± profil évocateur (distribution oligoclonale)

-Protéinorachie: 25% cas: <1g/l

-Cytologie: 35% cas: <50 lymphocytes/mm3

globulines: 70% cas: (IgG), 

30-90% cas: distribution oligoclonale (mais aussi VIH, HTLV1, syphillis, LEAD, neurosarcoïdose, Behçet…)

4. Diagnostic positif

-facile après plusieurs poussées si atteinte multifocale liée à une pathologie démyélinisante inflammatoire

- 1° poussée: rechercher les $ d’atteinte multifocale:

examen clinique (nystagmus, abolition des RCA, syndrome pyramidal), 

IRM, LCR, PE (V++) 

5. Diagnostic différentiel

-F. rémittente multifocale: autres pathologies inflammatoires

(neurolupus, neurosarcoïdose, neuroborréliose, syphillis, Behçet…)

-F. progressive: myélopathies

(sclérose combinée de la MEp, HTLV1, adrénoleucodystrophie, fistule durale…)

6. Principes thérapeutiques 

6.1 TTT immunomodulateur 

forme rémittente surtout

6.1.1 traitement des poussées 

≥24H, invalidante 


Bolus corticoïdes et relais transitoire per os

6.1.2 traitement de fond

Prescription réservée à critères stricts, 

-Azathioprine (Imurel) 



Probablement aussi efficace que IFN mais – étudié

-IFN 
IFN  1b: Bétaferon, et 1a: Avonex, (Rebif)

AMM: F. rémittente ambulatoire

Contraception efficace

IRn, IHépatique, ICardiaque

Dépression et épilepsie équilibrées

Surveillance régulière:

· Sd pseudogrippal: adaptation doses, AINS, 

· NFS, BHépatique: 1/mois*3mois, 1/4mois

· point de ponction (inj Scutanée: Bétaferon) 

nécrose cutanée ds 5% cas


-autres

Copolymer1(COPAXONE): ATU pour F rémittente et CInd IFN

Mitoxantrone: SEP très active ?

Méthotrexate:  SEP progressive ?

6.2 Traitement symptomatique

-très important

-Spasticité: baclofène, dantrolène, BZD, toxine botulique, 

chirurgie

-Fatigue: amantadine, tricycliques

-Douleurs: CBZ, clonazépam, tricycliques, gabapentine, 

-Crise tonique: CBZ

-Dépression: tricycliques, sérotoninergiques

-Tr mictionnels

