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Introduction

I ntroduction

a Sclérose en Plagues (SEP) est une pathologamimfatoire démyélinisant du

systeme nerveux central (SNC) .Décrite initialemgat Charcot et Vulpian en

1862Hautecoeur,2012), elle affecte principalement les jeunes avec une
préedominance féminine . Elle affecte environ 2,lioms de personnes dans le monde
(Compston et Coles,2002).Elle représente la premiere cause de I'handicapeunadacquis

chez I'adulte.

Le diagnostic de la SEP repose sur la mise en éeiddes reflets cliniques, biologiques et
neuroradiologiques des lésions inflammatoires déimigantes disséminées dans le temps et
'espace du systeme nerveux central qui sont lesquears neuro-pathologiques de cette
affection.(Dimitri,2001).

Les mécanismes physiopathologiques de la SERtastd connus mais il est certain,
gu’elle se développe chez des sujets présentansusoeptibilité individuelle a la naissance,
puis au cours de leur vie sont confrontés a deedes d’environnement. Cette association
susceptibilité/environnement initie une réaction mumitaire (communément appelée

inflammatoirg (Brassat,2010).

Les avancées récentes dans la compréhension deméeanismes ont permis le
développement des moyens thérapeutiques pour asréles conditions de vie des patients
atteints de SEP et délargir Tlintervalle entre lepoussée (Besson,1996).Les
immunosuppresseurs et les immunomodulateurs cibjamcipalement le processus

inflammatoire, mais leur influence sur I'atteinteaale reste a évalu@Papeix et al.,2010).

La prévalence de la maladie est variable en fonctles régions du monde étudiées
(Barnett,2003). Peu d'études épidémiologiques se sont intéresaeestte affection en
Afrique du Nord. L’Algérie étant considérée comnmmewzone a faible risqu@ oubal,2013).

Mais la prévalence exacte en Algérie est en coétsdk.

C’est dans ce contexte que s'inscrivent les olifedt notre travail. On a réalisé une étude
rétrospective de l'aspect épidémiologique de la SBRs I'Est algérien durant la derniere
decinée (2005-2015).Nous avons essayé de mefbariesur la prévalence de cette maladie,

leur évolution, ainsi les moyens de leur diagnodifique et para clinique utiles.

Cette étude se subdivise en deux parties, uneepghébrique au cours de la quelle on a

essayeé de cerner I'état actuel des connaissancés SEP et les derniéres recherches sur les
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mécanismes de déclenchement de cette maladie, ¢emi apres une présentation de
guelques généralités sur 'organisation anatomiyuENC.

La deuxieme partie est consacrée pour présentéral@il pratigue que nous avons
effectué, des la récolte des données au niveaudlitfésents CHU de I'Est algérien, puis la
recherche de I'existence d’éventuelle influence diéfgrents facteurs de risque (sexe, age,
hérédité, ...) sur I'évolution de la maladie.
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l. Le Systéme nerveux :

Le systeme nerveux est constitué d'un réseau dgnsemplexe de nerfs ; il y circule
une somme considérable d'informations sensitiveseasorielles qui remontent vers le
cerveau (nerfs afférents). Elles sont traitéesnalyaées, puis conditionnent des réponses
nerveuses adaptées qui gagnent les organes paroiess motrices ou végétatives (nerfs
efférentsBouchantouf, 2012)

[.1. Composition du systeme nerveuxli se compose de :
[.1.1. Systeme nerveux cérébro-spinal :

Est le systeme qui gére les relations du corps awacenvironnementig.01) il se

compose de :
[.1.1.1. Systeme nerveux central :

Centre de la plupart des activités volontaires ciemsées, des activités émotionnelles et
intellectuelles. lencéphaleprotégé par la boite cranienne comprend :

* le cerveau (faculté intellectuelle).
* le cervelet qui géere le tonus musculaire et I'élopal

* le bulbe rachidien qui gére la ventilation et lecalation.

La moelle épinierequi est protégée par la colonne vertébrale doraissance a 31
paires de nerfs rachidiens mettant en relatiocdphale et les différents organes du corps.

[.1.1.2. Systeme nerveux peériphérique :

Qui exécute les ordres et collecte les informat{tes nerfs craniens et rachidiens).
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Figure 01 : Les deux parties di systéme nerveux cérébro- spingBouchantouf,2012).

L'unité fonctionnelle du tissu nerveux (e neurone(Fig.02) qui est trés sensibles
manque d'oxygeneUne anoxir supérieure a 3 min. entraine lapparition de lés

irréversibles du tissu cérébral. Le tissu nervesis@ renouvelle pa
Il est composé de différents élémel
 Le noyau cellulaire (coeur de la cell.
« Les dendrites qui recoivent les informati.

« L'axone (fibre nerveuse) qui transmet a distance itdormations. Ces fibres

regroupent en faisceaux sous forme de r

« Une couche de myéline (tissus riche en graissegmpoiure |'axoe.
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Figure 02 : Organisation du neurone Bouchantouf2012).

Un axone ou fibre nerveuse est le prolongement long, mince et cylindrique «

neurone qui conduit les impulsions électriques enods du corps cellulaire vers I'extrén

de l'arborisation. Les axones sont effectivemestdencipales lignes de transmisn du

systeme nerveux. Les axones de nombreux neuronegrstourés par une gaine de myél

synthétisée par des oligodendrocy

La myéline c'est une gaine isolante entourant I'axone erdhselectriguement. C'e

elle qui donne la coloration blaratre a la substance blanche, en revanche il y adp

myéline dans la substance gr La fonction de la myéline est d'augmenter consliéraent

la vitesse de conduction des messages (influx ognau potentiel d'action).Dans les ne

les fibres myéhisées sont plus rapides que les autres. Aingl tlasystéme nerveux centi

la myéline constitue la substance blanche, donblie fondamental est la conduction ¢

messages vers les zones de substance grise,feataele traitement des inforrions.
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Il. La sclérose en plaque

[1.1. Définition :

La sclérose en plague (SEP) décrite initialemenObercot en 1868, C’est une maladie
inflammatoire chronique auto-immune caractériséelpalestruction de la myéline dans la
substance blanche du systéme nerveux central(SiIC)ouche le cerveau, les nerfs optique

et la moelle épiniere.

Cette atteinte concerne avant tout la myé{irig. 03), gaine qui entoure et protege les
fibres nerveuses, ainsi que les oligodendrocytassquat les cellules responsables de la
formation de la myéline. Un durcissement des tiskarms les régions atteintes du cerveau et
de la moelle épiniére (tissue cicatriciel) justifigtilisation du mot «Sclérose » En
S’attaquant au cerveau et a la moelle épiniere lasiqurs endroits, deplaques sont
constituées d’axones démyelinisés, de débris deoleche de myéline et d’'un nombre

anormalement élevé de cellules immunitaires.

H¢u|--n 51—

CGaine de myéline
o noknEle w2

Deagradation
dc la gaine do mycline

Figure 03 : Altération de la myéline dans la Sclése En Plagues (Anonyme n°1).

La SEP se manifeste par une réaction auto-immuappmopriée, sous I'action des
cellules lymphocyte T (CD4), lymphocyte B, macrogdpet des anticorps (IgM, IgG), cette
action permet de neutraliser la myéline comme Sdgit d'un corps étranger, celle-ci
provoque une inflammation qui joue un rdle majeangl la survenue des événements

cliniques(Schumacker etal.,19695.
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Le nombre, I'étendue et la fréquence d’apparitiences plagues de démyélinisation
varient d’'une personne a l'autre et influent [I'Bmn de la maladie. La notion de
dissémination des lésions dans le temps et daszade est fondamentale car ces Iésions ont
pour conséquence d’altérer la conduction des messagrveux Qouvreur et Moreau,
2002).

11.2. Epidémiologie :

Le nombre de sujets ayant une SEP dans le mondestsie a2 a 2,5 millions. La
répartition de la SEP a travers le monde n’estipafrmgFig.04), sa prévalence décroit
schématiqguement en fonction d’'un gradient nord gaigs I’hémisphére nord. On distingue
ainsi trois zones de prévalen&@ompston etal.,2006), (Rosati,2001)

1. Une zone de forte prévalence (dite aussi zdreuairisque), 30a 80/100.000 : Europe
du nord, le nord des Etat Unis, le nord du Canisdagl, le sud de la Nouvelle Zélande, le sud
est de I'Australie et I'est de la Russie.

2. Une zone de moyenne prévalence (entre 10 ed&01®0.000) : Le Sud de I'Europe,
le sud d’Etats Unis, la plus grande partie de |thalge, I'Afrique du sud, le sud du bassin
méditerranéen, la Sibérie, I'Ukraine et une grapaeie de I’Amérique latine.

3. Une zone de faible prévalence, inférieure a @AM : plus au Sud Asie (Japon,

Chine) et I'Afrique noire.

Cette variabilité semble étre liee a la latitudeugliatti,2007).Cependant, les
parametres geéographiques et climatiques n'agigsasta eux seuls sur la répartition de la
SEP dans le monde. Certains facteurs étiopathagesigpeuvent expliquer la prévalence

élevée dans une région donnée.

En Algérie, la prévalence de la maladie est en angation continue depuis la premiére
étude de Boukhlife et chaouch en 1983, qui inditptéeinte de 8,9/100 000 habitants. Les
études publiées entre 2005et 2(Mrai et Arezki,2012),déclarent une prévalence nettement
augmentée (20,1/100000).

-
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Figure 04 :Prevalence de la SEP dans la mon (Milo et Kahana,2010.

11.3. Etiopathogénie :

Toutes les maladies au-immunes impliquent une rupture de la toléra
immunologique, dont les mécanismes empéchant l&mmgimmunitaire de s’attaquer al
cellules de son propre organisme. La tolérance @uest assurée de plusieurs fag

différentes, et donc étre rompue par divers ménws

La SEP est une maladie a-immune multifactorielle faisant intervenir u
susceptiilité génétique et des facteurs environnementauix cgntribuent a la perte «

tolérance et conduit a I'apparition de la male
[1.3.1. Facteurs génétiqu :

Les arguments qui favorisent les facteurs génétiqurédisposant a la SEP sont
suivants :

» L’affection touche deux fois plus la femme que Hinoe

» Le risque de SEP est de 0,3 % parmi une cohor@atediens Belges et Angla
Ce risque est augmenté lorsqu’'un apparenté estt@ffgar cette maladie. Le taux

récurrence familiale de SEP estnviron 20 % maise risque diminue lorsque le degré

e

7
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parenté s’éloigne. Le risque de récurrence estOd® Pour les jumeaux monozygotes, 3 %
pour les apparentés ali’ tlegré (fréres et sceurs 5%, parents et enfants ZZ)pour les
apparentés du®?*®ou 3™ degré(Compston,1999.

» L’association préférentielle a certain antigene shisteme HLA DR2 (human
leucocyte antigen) et a certains marqueurs all@tygdes immunoglobulines gm et km, et
peut étre a certains sous types de récepteursymphbcytes T(TCR). Il a été montré que
I'expression du geneVAV1 jouait un réle dans le todle des maladies immunitaires du
systéme nerveux central et dans la production dekicyes pro inflammatoires impliquées
dans la pathogenése deSBP (Jagodic etl.,2009).

» L’expression de VAV1 était augmentée chez les ptiatteints de SEP et corrélée
avec l'expression du TNF alpha et de linterféroamgna dans les cellules du sang
périphérigue et du liquide céphalorachid{@agodic etal.,2009).Pour la premiére fois, cette
étude a identifié une association entre un risgéreetique de la SEP et des mécanismes

immunologiques qui sous-tendent la physiopatholdgieette derniere.

Ces arguments permettent de conclure que la SEPr@sablement multi-génique et
multifactorielle. La découverte de ces génes deepidilité a un rdle important dans la
connaissance de la maladie mais n'a pas de consggjpeatique sur le plan individuel. La

part de la génétique n’interviendrait que pour reae 1 %(aylor et al,2011)
[1.3.2. Facteurs environnementaux :

De nombreux facteurs exogenes interviennent a @éséfacteurs génétiques : agents
infectieux (en particulier les virus), agents taxég, médicaments. Ces agents peuvent mimer
des antigenes du soi (mimétisme moléculaire) ou ifeodla réponse immunitaire de
l'individu. Des facteurs neuroendocriniens jouégalement un réle important : hormones

sexuelles, hormones stéroides, facteurs psychalegiq
[1.3.2.1.Facteurs de risque infectieux :

Plusieurs virus ont été incriminés dans le dévysdopent de la SEP : les
paramyxovirus responsables de la rougeole, le wawien a l'origine des oreillons, et le
virus herpétique humain 6 (HHV6) pour voyeur detkeeme Giraudon et Bernard,2009.
Parmi eux, 'Epstein Barr Virus(EBV) semble le phesevable.

Il est bien démontré que les sujets qui ont un &axé d’anticorps anti-EBV ont plus
de risque de développer la SERI,2009.Des études cristallographie montrent que 'EBV
présente des similitudes structurelles avec ldépre de la myéline, ce qui indurait une
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confusion du systéme immunitaire qui s’est dévedoggour neutraliser le virus EBV, mais

qui par similitude attaquerait la myeélingscherio et Munger,2007).
[1.3.2.2.Facteurs de risque non infectieux :

Ces dernieres années, plusieurs facteurs envir@mtamx non infectieux ont été
rapportés comme étant potentiellement impliquéss dandéclenchement de la SEP. les

facteurs pour lesquels les arguments sont lescologaincants sont :
» Carence en vitamine D :

La vitamine « D » semble étre un bon candidat mognliquer la survenue de la SEP
(Pierrot et Souberbielle,2010) Il existe une superposition importante avec urévgence
de la maladie et la région ou il ya peu de sosgithant que le soleil permet la production de
vitamine D. Il n’ya pas que dans la SEP que lawiitee D a été impliquée, il ya des données

dans d’autre maladie auto- immune, notammentdad(Man der Mei etal.,2007).
« Tabac:

Les données concernant le tabac sont les plusldsagbutefois, une méta-analyse
récente a montré que le risque de SEP est augrokeréles fumeurs par rapport aux non
fumeurs, par ailleurs, il semble que les patientsdurs développent un tableau clinique plus

sévere que les non fumelfksernan,2005)
+ Les vaccins :

Le réle des vaccins et surtout du vaccin de I'nép#& sur le déclenchement de la SEP
est recherché par de nombreuses études, le répttatpal a retenir est qu’il n'ya pas,
d’augmentation de risque de développer une SER,dzgis la population général, mais aussi

chez les nourrissons et dans les familles de malaittieints de SE®/ukusic ,2014)

Il est trés probable de faire conseillé de vaccplatdét a un age précoce, avant I'age
adulte de cing ans. A I'age adulte, il est bon depeler le rapport bénéficelrisque et de
privilégier la vaccination pour les populationsriggue. Enfin, le principe de précaution chez
les apparentés de patients atteints de SEP n’ssteggammandé surtout dans le cas d'un
risque d’hépatite B augmenté.

« Stress :

Le stress et les émotions étaient présentés cortanerésponsables du déclenchement
de la SEP. Le stress agirait sur la SEP par |es liai systéeme hypophyso-surrénalien et le
systéme nerveux autonorti€ern et Ziemssen,2008)Une des hypothéses serait qu’un stress




Partie théorique

modéré entrainerait la production de cytokines ipflimmatoires délétéres, alors qu’un
stress majeur entrainerait la libération de glucicmides dont le rble est

immunosuppresseur

Dans toutes les études s’intéressant aux événement® stressants et a leur impact
sur la SEP, ce sont les probléemes liés a la fantdlenariage (le divorce), la grossesse, les
difficultés financieres ou encore le changemensigée de vie ou de domicile qui sont les

plus impliquégAudrey,2015).
- Type d’alimentation et obésité :

A coté des facteurs classiques incriminés dantdedchement de la SEP, d’autres
facteurs semblent plus anecdotiques tels que kaltation et 'obésité. De nombreuses études
anciennes ont incriminé les graisses saturées &sra sucre, l'alcool, les viandes fumées,
le thé et le caféSchwarz et Leweling 2005. Mais des études plus récentes n'ont pas
confirmé ces donnéesiébek et al., 2010. Les mécanismes explicatifs sont mal connus.
Chez I'obese il y aurait moins de vitamine D, unedoiction et une libération importante de
cytokines favorisant la réponse Th1l ainsi qu’'umaidution du nombre de LT-reddébek et
al., 2010.

II. 4. Physiopathologie de la SEP :

Le déclenchement de la sclérose en plaque résuite dnteraction entre une (des)
prédisposition genétique (s) et des facteurs exagydhen résulterait une réponse immunitaire
anormale contre des auto-antigénes du systémeuxeceatral. L’antigene qui intervient de

maniére décisive dans le déclenchement de la nealaeslie inconn(Rohkam, 2005).

Dans cette pathologie, la gaine de myéline esn&tta difféerents endroits. Il va alors se
former des Iésions, ce qu'on appelle des « plageedémyélinisation » disséminées dans le
systéme nerveux central. Le ralentissement delujinfierveux di a ces lésions est alors

responsable des symptomes de la malgihehelos etal.,2000).
[1.4.1. Le développement de l'auto -immunité :
[1.4.1.1. Activation :

Les lymphocytes T CD4+ auto-réactifs disposent éeepteurs de surface
spécifiqgues d’'un type d’auto-antigenes. Aprés Reation, ils traversent la barriere hémato-
encéphalique. Cette activation peut étre prodwie gar des virus neurotropes, des super

antigeénes bactériens ou des cytokines. Au couta delérose en plaque, les lymphocytes T
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activés interagissent avec myelin basic protein PYlBroteolipid protein (PLP),myelin
dendrocytglycoproteifMOG) et myelin associated glycoprotein (MAG). Enm&temps, on
retrouve dans le sang des anticorps dirigés cdesreomposants de la myélifRohkam,
2005).

[1.4.1.2. Traversée de la barriere hémato-encéphajue :

Les lymphocytes activés traversent la barriere bhémacéphalique, ce qui est anormal,
et induisent une réponse immune au niveau du sgsterveux centralvpirl, Fig.05). Ce
qui signifie que le systeme immunitaire de I'orgamneé attaquerait la myéline comme si celle-
ci était un corps étranger. L’agression inflamnratale la myéline est complétée par la
mobilisation d'immunoglobulines et de différents disggeurs comme des cytokines
(interféron gamma et Tumor Necrosis Factor (TR&hlos etal.,2000)

Ce phénomene inflammatoire conjugué a une augn@mtde la permeéabilité de la
barriere hémato-encéphalique est observé aux spaiélesces de la démyeélinisation chez les
patients porteurs des formes Récurrentes-Rémitterte secondairement progressives
(Compston et Coles, 2002).

[1.4.1.3. Présentation de I'antigéne et stimulation

Les cellules présentatrices d’antigenes du systeaneeux (microglie), les molécules
du complexe d’histocompatibilité (HLA-clase II) kels molécules de Co-stimulation (CD28,
B-7,1) provoquent une réactivation et une proltiéraclonale des lymphocytes T CD4+
entrants en types Thl et Th2. Les cytokines prasiminatoire produites par les cellules de
typeThl (IL-2, INF-gamma, TNF-alpha) activent lesaarophages vpir2 et 4, Fig.
05)(Rohkam,2005)Ces derniers vont ainsi attaquer la myéline ce \@gientrainer une
démyélinisation au niveau du neuroneif5, Fig.05. Simultanément, la synthése des
médiateurs de l'inflammation (TNF-alpha, radical OWO) et des facteurs du complément

augmente.

Les lymphocytes de type Th2 sécrétent les cytokiflest,-5,-6) qui activent les
lymphocytes B qui deviennent des plasmocytes s@urétes anticorps spécifiques (auto-
anticorps myelino-toxiques) attaquant la myélimeir3 et 6, Fig.03. En méme temps, les
lymphocytes de type Th2 produisent IL-4 et IL-10i guppriment les lymphocytes Thl
(Compston et Coles,2002).
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Figure 05 : Processus de l'attaque immunitaire deal myéline(Anonyme n°2)

[1.2. Mécanismes lésionnels de la SEP :

La physiopathologie de la maladie se déroule enrrgugrandes étapes qui sont
détaillées ci dessoud-=if.06) :

= Dans un premier temps, l'atteinte de la gaine délimg est généralement légére. La
conduction de I'influx nerveux est ralentie et pebte.

=Une remyélinisation, c'est-a-dire une perte degodindrocytes, plus ou moins
compléte est possible, s'accompagnant d’'une cézditoin. Elle explique donc la récupération

clinique aprés une poussée (handicap réversible).

= La démyeélinisation peut en revanche s’aggravercdrauction de I'influx nerveux est

trés ralentie et perturbée.

= Au fil du temps, une atteinte et une destructio'aene lui-méme peut se produire,

expliquant les séquelles apres les poussées (lagnidiéversibleYGenainc etal.,1999)

E
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Figure 06 : Mécanismes Iésionnels de la SEP (Anonyme n° 3)

= | es plaques récentes ou la démyélinisation esbersgplagues « actives »)

Il existe dans ces plaques des infiltrats de aluinononuclées, des macrophages
contenant de nombreux produits du catabolisme mygéke et une gliose encore peu
abondante.

= | es plagues anciennes « inactives ou cicatricieltles

Dépourvues de macrophages ainsi que de cellulgshigides et qui sont le siege d’une
gliose fibrillaire intense.

La coexistence chez le méme malade et au seia théine plaque des deux types de
|ésions est habituelle. Elle témoigne de leur diiyament étagé dans le tenfBgilhean et
Hauw ,1999).

3
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11.4.3. Conséquences fonctionnelles de la destruati myélinique :

v Le phénomeéne initiale serait la rupture de la Beerihémato-encéphalique,
permettant I'invasion du SNC par des cellules miftaatoires.

v' La destruction segmentaire de la myéline survighdians un deuxieme temps,
celle-ci a pour conséquence la diminution de lastésce électrique membranaire, des
difficultés de transmission de I'influx nerveux d’'segment rétréci vers un segment dilaté et
la mise en contact de segment axonaux mis lesuatsles autre@Brochet,1995)

v' La conduction au niveau des segments nus devietince, d'ou une répartition
différent des canaux sodium et potassium. Autour lde membrane axonale, une
consommation augmentée d’énergie et une granckbdaé de la conduction aux variations
thermiques.

v Le passage de la conduction continue du segmentem le segment normal
entraine des distorsions dans la transmission dssage. Le contact qui s’établit antre
différents axones nus est a 'origine du phénonmi@@phase, pouvant expliquer la possibilité
de phénomeénes productifs. Tels que les symptonmesitié® La démyélinisation est possible,
la myéline néoformée pouvant elle méme étre l'obgtn nouvel épisode de
démyélinisation ; d’ou I'épuisement du réservoir dellules démyeélinisantes, la perte
axonales et la formation d'une gliose astrocytaifensi, les remisions deviennent

incomplétes et le handicap peut s’aggrdttarosien ,1998).
II.5. Diagnostic :

La sclérose en plagues est une maladie qui se estmifle maniere variable selon les
individus. La diversité des symptomes et I'absemntidicateurs spécifiques rend le
diagnostic long et difficile.

Celui-ci repose sur des éléments cliniques, etchargue (diagnostic positif) fournis
par I'imagerie et parfois, sur des éléments biajags ou bien par un diagnostic différentiel

(Annexe n°2)et plus rarement des éléments d’étude de la codunerveuse
[1.5.1. Diagnostics cliniques :
[1.5.1.1. Interrogatoire et examen neurologique:

L’interrogatoire du patient et un examen neurolagigont primordiaux. On cherche
ainsi a connaitre les signes cliniques, les angftédpersonnels et familiaux. Il faut savoir
gu'aucun symptébme, considéré isolément, n'est fipéei de la Sclérose En Plaques. Deux

points sont importants a souligner, 'age de délestsymptomes et le sexe du patient.
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Les manifestations cliniques initiales sont varjéebabituellement mono-
symptomatiques le symptéme le plus fréquent est dsoonévrite optique rétrobulbaire (2/3
des cas), plus rarement poly symptomatique (1/8dspdans ce cas par ordre de fréquence,
on observéAmeri et Timsit, 1997) :

v" Un déficit moteur d’'un ou de plusieurs membres.
Une névrite optique rétrobulbaire.
Des paresthésies.

v
v
v" Une diplopie.
v" Des vertiges.
v

Des troubles sphinctériens.
[1.5.1.2. Troubles moteurs :

« Pour les membres supérieurs :

Il s’agit classiguement d’'un phénomene de maladrdass les gestes de la main ou des
doigts. La force musculaire est globalement diminueais il n’ya pas de paralygi€ambier
etal.,1975)

« Pour les membres inférieurs :

La situation ordinaire est celle d'une paraparésie’une paraplégie spasmodique, avec
une discréte hypertonie musculaiBrdchet,1995)La aussi la force musculaire est disponible
est freinée, avec fatigabilité accrue lors de lacma La démarche peut étre spastique avec

fauchage uni ou bilatérale, ataxique ou ataxo-spdgyue.

Il existe le plus souvent une hypertonie spastiquec reflexes vifs poly cinétique
témoignant d’'une atteinte pyramidale diffuse lacdg&ert d’un signe de BABINSKI uni ou
bilatérale est tres fréquent (80-90% des cas).

[1.5.1.3. Troubles oculaires :
« La névrite optique rétrobulbaire (NORB) :

La sclérose en plaques est la premiere cause déenédtrobulbaire unilatérale de
I'adulte jeune Améri et Timsit ,1997). Cette affection se caractérise par une baiss&lbr
importante de l'acuité visuelle (en quelques joysarfois en quelques heures) souvent
ressentie par le patient comme une impression ddee) au point de fixation, souvent

précédée par des douleurs de I'ceil, lors des moentsmou a la pression du globe oculaire.
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« Nystagmus :

Il est tres fréquent au cours de la SEP. Le nystagpendulaire est bilatéral. Il peut
survenir sur tous les plans. On rencontre des giysia horizontaux périodiques alternants et
des nystagmus positionnels de type centrales cesede sont associés a une atteinte

vestibulaire, rarement révélatrice de la SBR¢het,1995).
[1.5.1.4. Troubles sensitifs :

C’est essentiellement di a I'atteinte des cordams$épieurs de la moelle. Elle se traduit
par une riche symptomatologie subjective. Elle iséaldes paresthésies (sensation de
fourmillement des extrémités sensation de peawmagt d'eau qui coule sur la peau). La
topographie peut étre distale, aux pieds aux mansjes répartitions médullaires avec un

niveau variable, souvent Thoracique.

Le signe de I'Hermite est un symptome fréequent deegthésie a type de décharge
électrique le long du Rachis irradiant aux membdoes de la flexion brusque de la téte
(Brochet,1995.

« Troubles cérébelleuses :

lIs sont frequents, mais difficiles a interpréter grésence d’'un syndrome pyramidal
déficitaire. Elle contribue a perturber la marchéeanouvement volontaire. A son maximum,
elle réalise des handicapes considérables du pataers les gestes de la vie quotidienne
(Améri et Timsit,1997).

* Troubles génito-sphinctériens :

Les troubles vésicaux-sphinctériens sont actuelemeconnus l'une des causes les
plus importantes d’handicap dans la SEP. Les symgadurinaires les plus fréquents sont les
mictions impérieuses et ou les fuites urinaires treubles sexuels, tres frequents chez 82%
des hommes et chez 52% des femmes, la survenu&raldses sexuelles est un facteur
d’aggravation d’handicap et constitue une perté¢eemes de qualité de vi€ambier et al.,
1975)

» Troubles vestibulaires :

Les vertiges, La surdité est exceptionnelle, quelcas associant surdité et acouphénes
ont été rapportés, et un nystagmus est souvergrgrierizontal, multidirectionnel.
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[1.5.1.5. Troubles psychique :
* Les troubles thymiques :

lIs peuvent étre a type d’euphorie paradoxale wuantraire des troubles dépressifs
séveres.

* Les troubles cognitifs :

L’attention, la mémoration et le dynamisme intetfileel sont frequemment atteints dans
les stades initiaux de la maladie. A la longure état dimensionnel s’installe qui ressemble a
une dépression, elle peut résulter de la dégraddtiobien-étre personnel tout comme d'une
plaque interférant avec un circuit de I'humédmeérin et Timsit,1997). Le taux de suicide
est sept fois et demie plus élevé chez les patatasits de SEP et la dépression en est une

cause majeur@rochet,1995).
[1.5.2. Diagnostics para -cliniques :
[1.5.2.1. Critéres diagnostique:
Le diagnostic de cette maladie repose sur quatéges de confirmation:

v' Présence d’un processus inflammatoire localisé asygstéme nerveux central.

v Dissémination dans lI'espace des lésions: il convadonc de démontrer que le
malade présente au moins deux Iésions distinctes stan SNC.

v Dissémination dans le temps des Iésions correspbridda survenue d’au moins
deux épisodes ou foyers Iésionnels séparés daspate. Chaque poussée peut donner des
signes neurologiques différents des précédentesspes dans cette dissémination.

v Analyse du liguide céphalorachidien (LCR).

» Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) :

L'imagerie par résonance magnétigiiBertranda et Epelbaums,2012)est I'examen
complémentaire le plus approprié. Selon la derm@&ueion internationale de consensus sur la
SEP.(Mcdonald, et al.,2001)Il sera ainsi effectué des le premier évenemenigcie, sans
attendre la survenue d’'une seconde poussée, péuneaf la dissémination temporelle.

L’enjeu pourra en étre le démarrage d’un traitenpe@étocé€rig.7).

Les plaques de démyélinisation apparaissent sousriae d’hyper signaux de la
substance blanche en T2; ainsi le liquide céphethidéen apparait blanc sur les séquences.
Elles peuvent aussi apparaitre en hypo signawo(s noirs ») en T1. Ces taches blanches ou

noires sont des lésions de démyélinisation. Cetmerapermet non seulement d'écarter
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d’autres diagnostics, mais aussi de suivre I'évatusous traitement et de controler les es
thérapeutiques.

Figure07: IRM du cerveau d'un patientatteint de Sclérose En Plaque
(Tourbah,2003).
« Etude des potentiels évoqués(P :

Avant l'arrivée de I'IRM, les troubles de la contioo axonale consécutifs a

démyeélinisation permettaient de mettre en évidéegé&sions cliniquement silencieus

Les potentiels évoqués (F(Lubetzki et Schuller ,1997)visuelsauditifs, sensorielset
moteurs mesurent la vitesse de conduction des diversesepadu systeme nervel
(stimulation électrique d’un récepteur sensoriedatul du temps écoulé entre timulation
et l'arrivée de linflux nerveux dans une régionégse du cerveau)(Anonyme n°4).
Cependant, bien qu'aspécifiques, les PE sont anorrdans 80 % des ¢ (Schenckery
1999.

» Examen biologique du liquide céphal-rachidien :

Le LCR est anormaans 90 % des cas de la SER ;détection d’'une synthésocale
d’IgG au niveau du SN@st un examen qui peut aider au diagnostic lorstRi manque de
spécificité (chez les sujets ageés), lorsque lagmté@sion clinique de la maladie est atypique
lorsqu’elle objective un liquide inflammatoire st & I'occasion d’'une pousséLe LCR
peut étre prélevé par une ponction lomb(Fig.8).

E
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Lesparamétres principaux orieant vers une SEP :
v" Profil oligoclonal des IgG dans le LCF

Le principe d’analyse est basé sur la comparaises ptofils de migration élect
phorétigue des IgQlu LCR et du sérumLa proliférationd’'un nombre limité de clone
lympho-plasmocytaires se traduit par I'apparition de @uss bandes distinctes d’lgG dan:
LCR (aspect dit «d’oligoclonalité »), non retrouvées au niveau du profil séri
correspondant.

v Index IgG

Cet index permet d’évaluer une présence anormalegévée d’lgG dans le LC. Cet
index permet de tenir compte des anomalies évédesudés taux d’albumine et d’'lgG dans
sérum(Mcdonald etal.,20017).

Index IgG = IgG I:CR .albumi.ne sé’mm
IgG sérum / albumine serum
P _—
(s = Aguille

(o — \ SRR 4 ‘.‘
p——— - N
]

Moelle épiniére

Liquide céphalo-
rachidien

Aiguille
e PEAU

Figure 08: Prélevement du LCR par la ponction lombaire(Debouverie,2014).

|
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11.5.2.2. Classification :

Depuis 1983, le diagnostic de SEP reposait sur degres de (Poser et
al ,1983)(Annexe n°6) Les progres de I'IRM ont permis la révision des a@iteres par
(Mcdonald et al.,2001) En effet ce consensus propose une classificatraplifiée en trois

catégories :

“+ Absence de Sclérose En Plaques.
% Sclérose En Plaques possible (sujet a risque, aweduation diagnostique
équivoque).

% Sclérose En Plagues.

Ces criteres diagnostiques incluent a la foisil@atle, I'IRM, ainsi que les tests para -
clinigues comme la biologie du LCR et les potest@loqués(Annexe n°3)

II.6. Evolution de la SEP:

Deux éléments doivent étre pris en compte dansolldion : les poussées et la

progression de I'handicap.
Il .6.1. Les poussées évolutives :

Une poussée est définie par I'apparition de nouvesmptémes ou I'aggravation de
symptémes existants pendant plus de 24 heuresbsenee de fievre ou de probléeme
infectieux associé. Les poussées peuvent étredggarodérées ou graves et sont souvent
différentes d'une fois a l'autre, tant dans leutensité que dans la manifestation des
symptomegWiertlewski,2015).

Habituellement les signes d'une poussée s’instalanquelques heures ou quelques
jours et persistent de quelques jours a 2 a 3 semaia régression des signes cliniques peut
étre totale (poussée sans séquelle) ou partiedist & dire qu'il n'existe pas de retour a I'état
neurologique normal (poussée avec séquelles).étiage d’atténuation des symptémes, dure

le plus souvent quelgues semaines, mais peut {Ergisqu’a une année.
[1.6.2. La progression de I'handicap :

La progression de I'handicap est le plus souverdlué&e par 'EDSS (expanded
disability status scale). En sachant qu'il exiséetes grandes variations d’'un patient a un
autre, les études ont montré qu’'une perturbatiofadearche apparait au moyenne apres 10
ans d’évolution, qu'une aide unilatéral est nédessaprés 15-20 ans d’évolution. La

progression de I'handicap, relativement indépereldat poussées, témoigne d’'une évolution
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insidieuse des lésions, qui peut survenir secoadi@nt dans les formes progress

secamdaires ou d’emblée dans les formes progressivegme: (Cambier etal., 2009.

11.6.3. les modes évolutives de la malac :

Trois principales formesd’évolution de la SEPpeuvent exister(Bertrand et

Epelbaum, 2012),(Bessoat Carpentie ,1998), (Ratsimbazafy,2009).

11.6.3.1. La forme Récurrente-Rémittente (R-R): est la plus fréquer (Fig.09), elle

est caractérisée par I'apparition de pousséesesui¥une phase de rétablissement (fo

avec ou sans séquelles).

Poussee

Récurrente-rémittente

Degré de handicap

A..

Temps (années|

Figure 09:Forme Récurrente-Rémittente de la SEI

(Anonyme n°3).

> Les «formes bénigne » ol 'handicap reste mime aprés une longue évoluti

Elles peuvent correspondant a l'installation d’'u@enission trés prolongée aprés un [

nombre de poussée n'ayant laissé gquminimum de troubles permane

» Les «formes maligne:» sont caractérisées par une progren rapide de la

maladie conduis# a un handicap sévere en quelques |

11.6.3.2. La forme secondairement progressiv (SP) (Fig.10). succede a la forme

RécurrentdRémittente a plus ou moins long terme. Au bout @e abs, les trouble

neurologiques s’installent. Elle comporte des réiiss mineures et des phases de pla
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N—
>

Récurrente-rémittente pujs Secondaire progressive

1
i
[
I
i
1
I
I
1
I
I

Degré de handicap

== LI »
Temps (années)

Figure 10 : la forme secondairemenprogressive
(Anonyme n° 3)

11.6.3.3. La forme primaire progressive(PP)(Fig. 11) : C’est une forme d’emblé
progressive. Cette progression se fera de mana@rénae des son début avec, des périt
de stabilité. Dans ce cas, I'handicap neurologigpigarait d’emblée equelques mois, sans
épisodes de poussée. La localisation est alordule gpuvent médullaire et les patie
présenteront un déficit des fonctions neurologiqies le début de la maladie, sans pou

aigué.

Primaire progressive

"v T

Degre de handicap

w

Figure 11 : Forme primaire progressive (Anoryme n°?).

.
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I1.6.3.4. la forme progressive avec poussé¢Fig.12): Se manifeste par ul
progression de la maladie depuis son début avepalessées aigués clairement identifie
avec ou sans récupération. La progression se pbdmw pendant Ipériode comprise ent
deux rechutes.

Formes
progressives

avec poussées

Figure 12 : Forme progressive avec pousséesr{ényme n°d).

Quelque soit le mode d’évolution, il semble existerseuil de progression du handi
clinique, a partir duquel débute une neurodégénénes « programmée> (Ratsimbazafy ,
2009).

[1.7. Traitement :

La SEP est unenaladie chronique d’étiologie rconnue, il n’existe pas, a ce jo
aucun traitement curatif définit Toutefois, différent traitements permettent d’am@r la

qualité de viales personnes atteini Les objectifs générawku traitement so :

» Réduire la durée et I'intensité des pous:

* Proposer un traitement de fond a visée étiologaglapté aux formes cliniqu

* Traiter les symptomes existal

e Instaurer une rééducationour éviter les complications liées a l'immobilité
ameéliorer les incapacités

» Soutenir, accompagner et offrir une éducation fhewtque aux patients et ¢
aidants.

Les traitements sdifferent selon les stades et I'évolution de la ada. lls son

couwamment séparés en 3 grouf
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[1.7.1. Traitements des poussées:

Ont pour but de diminuer lintensité et la durées gmussées provoquées par une
inflammation aigué d’une région du systéme nerveentral. La thérapie de choix est a base
de corticostéroides (1g / jour) en intraveineusaedpat 3 a 5 jours. Les poussées peuvent se
résorber naturellement sans prise de médicameais nte risque qu’elles laissent des
séquelles est augmer{i@efer etal., 1994), (Loriol et Moreau ,2005)

Des précautions doivent étres prise lors de laicodhérapie: le régime sans sel,
pansement gastriqgue, adjonction de Potassium (#u)Calcium (Ca) et de la vitamine D
(VD) pour éviter I'ostéoporose. Une surveillance egcessaire: tension artérielle, ceil,
ionogramme sanguin et glycémie. Le repos et fadké travail sont importants, ainsi la
rechercher d’'une éventuelle infection (urinaire et lutter contre la fiévre, ou chaleur

externe.
I1.7.2. Traitements de fond:

Ont pour but de réduire la fréquence des poussérlsntir la progression de la
maladie ; Les traitements de fond sont prescritiagden continue, et cherchent ainsi a freiner

I’évolution de la maladie en diminuant la frequeetéintensité des pouss€Egy.13).

On utilise dans ce cas soit desmunomodulateurs (tels que les interférons ou
'acétate de glatiramére) soit désimunosuppresseurs (tel que le natalizumab ou la
mitoxantrone) et doivent étreprisaulongcoy@onfavreux et al ,1999) a plupart de ces

médicaments ont une efficacité mode&erfrand et Epelbaum ,2012).

/\ SEP
mon-traités

L O o SEP

traitéa

Annaas

_Ilrlll_ Poussaas

Traitemant da fond

O Traitemaont des poussdéas

Figure13: Evolution de la forme rémittente sans eavec traitement (Anonyme n°2).
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11.7. 2.1. Les immunomodulateurs :

Les immunomodulateurs sont les traitements de &mpmpéirus en premier sur le marché.
lIs cherchent a agir de facon sélective sur ceztaphases de la réponse immunitaire. Tout
patient atteint de SEP, dans sa forme RécurremeitiR@te, peut bénéficier de I'un de ces
traitements.

* Interférons béta (IFN b):

L’interféron béta est un traitement immunomodulatgui agit en modifiant la réponse
immunitaire sans entrainer de diminution des dé&femi systéme immunitaire. Il permet une
diminution de la fréquence des poussées denvi@ra3d3s % ; un ralentissement de la
progression du I'handicap et posséde un impactapparition de nouvelles Iésions en IRM
(Allain et coll ,1999).Actuellement, trios interférons sont disponibles :

- IFN béta-1a (AvonexX-Biogen France SA).

- IFN béta-1b (Bétaféron®-Bayer).

- IFN béta-1a (Rebh®-laboratoires Serono).

Les contres indications de l'interféron béta sarhmuns aux trois formes:

= Grossesse et allaitement.

= Antécédents de troubles dépressifs séveres etittaie duicidaire.

= Epilepsie non contrdlée par traitement.

» |nsuffisance cardiaque, hépatique, ou rénal séveére.

» Antécédents d’hypersensibilité a I'interféron olledbumine humaine.

Les effets secondaires immeédiats sont habituellerhesn réactions inflammatoires aux
sites d'injection (douleurs, rougeurs et indurasjoet des symptébmes grippaux (fievres,
douleurs musculaires, douleurs articulaires, frissomaux de téte, nausées). Ces effets
peuvent étre controlés par des médicaments symptpma simples (paracétamol,
ibuproféne, des anti-inflammatoires).

Au cours du traitement, un pourcentage variablgatgents développe des anticorps
(Ac) neutralisants (ordre décroissant : BétaféroRebif’> AvonexXt) .Ces anticorps peuvent
donc diminuer [lefficacité du traitement. Lepatients qui ne développent pas
d’anticorps neutralisants au bout de 24 mois deetreent ont peu de risque d’en développer
plus tard. Les autres effets indésirables sontddéohématologique (leucopénie, anémie..) ou
neuropsychique (suicide...). La fonction thyroidiendeit également étre surveillée
(Ratsimbazafy ,2009)




Partie théorique

» Acétate de glatiramere :
C’est également un traitement immunomodulateut tomécanisme est différent de

celui des interférons. L'acétate de glatiramérep(ﬁ@né@) est un polypeptide qui a une

structure proche de celle d'un composant de la imyékt agit en tant que «leurre »en
détournant la réaction immunitaire vers lui-méha’administre a raison de 20 mg une fois
par jour. Ceci se fait en sous cutané et nécegséealternance des sites d’injection (7 sites)
afin de réduire les réactions locales. Il estquéichez le patient ayant fait au moins deux

poussées au cours des deux derniéres années.

Les effets indésirables apparaissent généralemans des minutes qui suivent
I'injection et sont des réactions tres fréquentesite d’injection. Ils sont aussi caractérisés
par une vasodilatation (bouffée vasomotrice), uppression thoracique, une dyspnée, des
palpitations, une tachycardie. Ces signes dispgaais spontanément. Des anticorps
neutralisants ont également été mis en évidence gaa leur signification clinique soit
aujourd’hui connue. Une seule association est ppuredéconseillée, celle avec l'interféron
béta(Ratsimbazafy, 2009)

[1.7.2.2. Les immunosuppresseurs :
Ce sont des traitements plus agressifs qui soatwés aux formes les plus graves de la

SEP. En dehors du natalizumab (Tys@b)r'utilisé en milieu hospitalier, tous les autres
produits sont utilisés hors AMM européenne (Autmicn de la Mise en Marché de

médicament).

« Natalizumab(Le Tysabri®)

Le Natalizumab est un anticorps monoclonal de tg8s et un inhibiteur sélectif des
molécules d’adhésion (ISMA). Il bloque I'adhésioellglaire et la migration a travers la
barriere hémato-encéphalique (BHE) vers le sitafldinmation. Les effets secondaires
notables sont des réactions allergiques et uneanigition du risque de développer une
leucoencéphalite multifocale progressive (LEMP)edt le seul agent immunosuppresseur
sélectif indiqué dans la SENidal,2008).

» Azathioprine (Imurel ®) :

L’azathioprine est un immunosuppresseur cytotoxiggessant principalement sur les

lymphocytes T et sur les cellules hématopoiétiguestoppant la multiplication cellulaire.

Son utilisation dans les formes Récurrentes-Réntéte montre une efficacité sur le
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nombre de poussées, sans effet sur I'évolution’ldndicap. La dose utilisée est de 2.5
mg/kg/j per os. Les comprimés se prennent généeamieau cours des repas afin d’augmenter
'acceptabilité digestive. A cette dose la tolémnest relativement bonne mais une
surveillance réguliere de 'hémogramme est nécessaiazathioprine étant une drogue

ubiquitaire de nombreux effets secondaires gravasa déplorer comme I'augmentation du

risque de certains cancers (lymphome, hépato-acangijAaron et al., 2013).

. Cyclophosphamide(Endoxan®):

Le cyclophosphamide est un agent alkyle et cytiosiat Généralement utile par voie
intraveineuse. Il pourrait étre indiqué en traited’attaque dans des formes rebelles et
menacantes, rapidement évolutives, chez les sjgatses (avant 28 ans). Cependant ce
médicament n’a pas encore d’AMM dans cette indicgBrochet, 1995)

* Mitoxantrone (Elsep®) :

Le mitoxantrone est un inhibiteur de la topo-iscasé de type Il. Il interrompe la
synthése et la réparation de I'ADN aussi bien dbszellules saines que chez les cellules
cancéreuses. De plus, il stimule les lymphocytesi@presseurs et inhibe les lymphocytes Th.
La dose utilisée est de 12 mg/m?2 par voie intraese (IV) une fois par mois pendant 6 mois
(soit six perfusions au total), avec une dose mabara ne pas dépasser pour chaque injection

qui est de 20 mg.

Les effets secondaires les plus fréquents sontdasées, des infections urinaires,
des légeres pertes de cheveux, vomissements, apecad, une asthénie et un risque accru de

développer une infectiohDorosz, 2009).
[1.7.3. Traitements symptomatiques:

Ces traitements sont pour but de réduire les symgséassociés a la maladie. L'objectif
principal est de maintenir la qualité de vie duigrat En effet, dés le début, les symptdomes
sont multiples en raison de l'atteinte diffuse distdme nerveux central. Le traitement

symptomatique va essentiellement étre basé sur :

» La fatigue:

La prise en charge de la fatigue doit étre globalet a dire qu’elle vise d’'une part aréduire
I'ensemble des symptémes de la SEP et d’autreapamdintenir une bonne hygiéne de vie: le
sommeil doit étre suffisant et régulier, la charde travail diminué et le sport ainsi que la
kinésithérapie conseillés. Le modafinil est ummsiant du SNC qui agit en bloquant la
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recapture des monoamines permet de lutter efficawenontre la fatiguéCohen et Fisher
,1989)

» La dépression et I'anxiété

Certains patients choisir ont un soutien psychglogi d’autres un traitement par
antidépresseurs, voire les deux. Il n’existe pamtitiépresseurs spécifiques a la sclérose en
plague ainsi le fluoxétine, le venlafaxine ou eecte bupropion sont souvent utilisés
Wiertlewski ,et Thibolt ,2013).

* Les douleurs et les dysesthésies :

Peuvent étre améliorées par les antalgiques classiges tricycliques comme la
clomipramine (Anafrani@) a haute dosg®\méri et Timsit,1997).

* Troubles sexuels:

Les troubles sexuels sont la résultante de nombsgoxytomes associés tels que la
fatigue, la dépression, les douleurs et la spt&stiLes médicaments utilisés sont ainsi trés
variables allant d’anti dépresseur, d’agents grdstques a des injections de Prostaglandine

E dans le corps caverne(marenco et Sement ,1999).

» Troubles digestives:

Constipation et incontinence anale sont tous deésents et s’alternent souvent chez le
méme patient, c’est pourquoi le traitement doie &dapté rapidement. La constipation est
traitte avec des laxatifs, l'incontinent ce pridgment avec du lopéramide ou de

I'oxybutynin (Amarenco et Sement ,1999).
» Ataxie et Tremblements :

Les membres supérieurs et la téte sont les plupidrément touchés. La cause est
I'interruption des connections entre le noyau degitée thalamus controlatéral ou avec le
noyau rouge. L'utilisation de8- bloquants comme le propranolol (Avlocaf@ylou le

metoprolol peut étre nécessaifenéri et Timsit,1997).
» Atteinte cognitive:

Les fonctions cognitives comme la mémoire, la ca@atabstraction, I'attention ainsi
que les fonctions exécutives sont souvent attdis.soins spécifiques s’existent comme des

programmes d’exercices pour la mémoire et I'attenfi/ukusic ,2014).
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» La spasticité ou raideur des membres:

La kinésithérapie motrice est un bon moyen potiedicontre la spasticité en faisant
des assouplissements ainsi qu’une correction désdas vicieuses par exemple. Si une
spasticité focale existe, des injections de tokiotiliqgue seront possible§Viertlewski et
Thibolt ,2013).

[1.8. La rééducation :

La rééducation de la sclérose en plaques est ientient complémentaire du traitement
meédical prescrit par les neurologues. Selon Idgréifits stades de la maladie, son objectif est
de préserver une fonction, d’optimiser les c#pa résiduelles ou de prévenir les complica-

tions (neuro-orthopédiques, urinaires, de décupitus

Selon le type de déficit ou le degré d’évolutionldemaladie, la prise en charge en
rééducation implique de la kinésithérapie, un ségrumilieu spécialisé, une prise en charge

de la spasticité, des troubles urinaires, des dsnsaur le maintien a domicile...

L'intervention précoce permet d’éviter la surverdeecompensations nocives qui, une
fois installées, sont difficiles a corriger. Lorggles déficits moteurs, sensitifs ou le syndrome
cérébelleux se majorent, le but de la rééducatstrde maintenir la plus grande autonomie
possible. Quand le handicap devient sévere atdisits définitifs, il faut envisager la phase
de réadaptation avec l'apport des aides technigiaegeuil roulant électrique, syntheses
vocales, adaptation du domicilgCpchet etal.,2000).

11.9. Conseils hygiéno-diététique :

Quelques conseils peuvent aider a améliorer lat§udd vie des patients atteints de la
SEP :

« Eviter le surmenage, le stress, les efforts phgsigmportants.
« Eviter la chaleur (piscine chauffée, séjours erspnauds).

» Conseiller les bains froids.

* Reégime normal ou sans sel si corticothérapie.

» Reclassement professionnel si besoin.

« Avoir un aide médico-sociale.

La grossesse n‘augmente pas le risque de pousségs (Ine diminution de la
fréequence des poussées durant le troisieme trie)estais le risque est augmenté en post-

partum.
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La SEP est I' une parmi les maladies neurologitgsennelles les plus fréquentes et la
premiére cause de I'handicap moteur acquis chellta jeune, elle constitue un véritable

probleme de santé publique.

En Algérie, peu d’études ont été consacrées pquoex la situation épidémiologique
de la SEP. Les Objectifs principaux de notre tilas@mt, d’abord, d’estimer la prévalence de
la SEP dans le Nord-est algérien et de décrirectractéristiques épidémiologiques, le
diagnostic clinique et paraclinique de cette ma&adians le centre hospitalo-universitaire

(CHU) de Batna comme cas de figure.

D’autres objectifs secondaires ont été égalemanés pour accomplir notre recherche :

* Indiquer les différents symptémes avec lesquelmddadie se manifeste ainsi que
leur importance relative.

» Deéterminer les examens complémentaires utiles ceits affection et leur réle dans
I'établissement du diagnostic.

» Etudier les différents modes évolutifs de la madattiez la population concernée.

* Indiquer les protocoles thérapeutiques utilisés sdém service de neurologie

médicale.
|. Matériel et méthodes:
[.1.Région d’étude :
[.1.1. Le Nord-est algérien :

L’'Algérie est situé au nord de I'Afrique, c’est #itat du Maghreb bordé au nord par la
mer Méditerranée, a I'est par la Tunisie et la &ilgu sud-est par le Niger, au sud-ouest par le
Malet la Mauritanie, a I'ouest par le Maroc et &h&a occidental .Sur le continent africain,
I'Algérie est le premier pays par sa superficie§2B41km?2),dont les quatre cinquiémes sont

occupeés par le Sahara.

Les wilayas deNord-est algériersont différentes par rapport aux autres régions par
leurs caractéristiques historiques, géographiqu&miographique. La région Est se forme des
wilayas suivantes : Setif, Constantine, AnnabadRBouareridj, Batna, Mila, El-Tarf, Souk

Ahras, Tebessa, Khenchela, Oum el Boughi, Skikgs, Biskra, Guelma et Bijaya.

Sur le plan sanitaire, quatre centres hospitalgarsitaires couvrent la totalité de

I’'Nord-est algérien, localisés a Constantine, Sélifnaba et Batna (Fig. 14).
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Figure 14 : Répartition géographique des centres Ispitalo-universitaire dans la

région Nord-est algérien (Anonyme n°4).

[.1.2 Situation géographique de Batn :

La wilaya de Batna est une wilaya située au lest du paygFig.14) dans la région
des Aurés. Elle est limitée au Nord par les Wila@gSum EI Bouaghi, Mila et dSétif ; a
I'Est par la Wilaya de Khenchela au Sud par la Wilde Biskra et a 'Ouest par la Wilaya
M ’Sila(Fig.15). D’'une Superficie del2.8, 76 kms2, le territoire de la Wilaya de Ba
s’inscrit presque entierement dans I'ensemble pfogsconstitué par la jonction de deux Al
(Tellien et Saharien), ce qui représente la pdditg physique principale de la Wilaya
détermine de ce falies caractéres du climat, et les conditionsiddaumaine(Abid, 2016)

@



Partie pratique

Mila
M'sila
.
o
(] oy _Ir"- (% Frf 7]
!-‘,_H.J' ¥ Lf | ? : W
\ fdon - MR N
\ S e T G o X f :
{ u3 J-."’.-.-urlll-.(-( = SN 3 15
,.Jf A lﬁ{.\j " . - #{Khenchela
‘.r"l '-r./"/’._‘ — \'\. . - . R " g - |?
P — "l-:-j':::.‘hu-ulll.‘ L\} ~ I JI
NN =~ promrll g — L
oL = ; e A
it I.L_l’ \Jln...‘ :;. -\II
Biskra .
R
% %
_—

Figure 15 : Situation géographique de la wilaya dBatna et leurs wilayas
limitrophes (Abid, 2016).

Sur le plan sanitaire, la wilaya de Batna dispos@ thopital universitaire (CHU) au
chef-lieu de wilaya appuyé par une dizaine d’hapitace centre hospitalo-universitaire
(CHU) de 635 lits qui contribue a la couverture mélk de la région Sud-est du pays
(Khenchela, Biskra, Oum EIl Bouaghi, Tébessa, M'SitaEl Oued), soit un bassin de
population de prés de 4 millions d’habitants. CelCtispose de la plupart des spécialités
médico-chirurgicales (a I'exception de la pneumadag 'ORL) (Abid, 2016).

|.2. Méthodes :

Cette étude est une enquéte épidémiologique r&trtisp de la SEP dans le Nord-est
algérien. Elle est réalisée dans les quatre cerficspitalo-universitaires du Nord-est
algérien: CHU BEN BADIS de Constantine, CHU de IBROCHD de Annaba,
CHU SAADNA ABDENOUR de Sétif, CHU BENFLIS TOUHAMI & Batna.

Nous avons collectés tous les renseignements éjulidigues de cette maladie, a
partir des services de la neurochirurgie de ces CE#$ services sont les seuls chargés de
suivi des patients atteints de la SEP. Touteddesées épidémiologiques de cette pathologie

en guestion sont collectées a partir des cas estrégiipendant la période qui s’écoule entre
2005 et 2015.

8
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A propos de la prévalence de la SEP, elle est ensaiculée par rapport a 100.000

habitants selon la formule suivante :
P= (nombre des patients X 100.000)/nombre total désbitants

Nous avons analysé également I'évolution de ce#ithgbogie pendant la période
d’étude, ainsi les moyens qui ont été utilisé peudiagnostic (clinique et paraclinique), en
choisissant le CHU Touhami Ben Flisse de Batna ptteindre ces objectifs. Sur le total de
dossiers médicaux qui ont été enregistré dansriadeallant de 2005 jusqu’a 2015 et qui
sont traité attentivement pour une éventuelle egion de l'influence de quelques facteurs

comme le sexe, I'age, ... sur la prévalence dedladie.

Pour étre inclus dans I'étude les patients devta@gondre aux critéres suivants :

Patients résidants a la Wilaya de Batna.

» Diagnostic de SEP posé selon les criteres de Maldq2005,2010§JAnnexe n°5)

» Consultation au moins une fois au service de negi®lentre 2005-2015.

» patients ont bénéficié d’au moins une IRM et d’'umenction lombaire avec
recherche d’'une synthése intrathécale d'immunogtesy ainsi que d’un bilan étiologique
systématique (un bilan inflammatoire, un bilan inmolegique, des sérologies TPHA, VDRL,
et HIV et un examen ophtalmologique).

Cependant, les patients avec les criteres suigantsnon inclus dans notre travail :

» Patients non originaires de la Wilaya de Batna

» Diagnostic de SEP ne répondant pas aux criteréécdeonald (2005,2010).
» Patient hospitalisé avant le 2005 ou apres 2015.

* SEP probable.

» Dossierincomplet.

» Les malades suivis dans d’autres centres de ngieadd ceux suivis a titre externe.

La collecte des données était faite par étude dssiets des patients qui contient

surtout :

* Des lettres des médecins généralistes ou spéesalist

» Des observations médicales rédigées dans le service

» Des résultats des examens paracliniques et lessfidé suivi.
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Pour étudier I'impact d’autres facteurs de risgsesio-professionnel qui ne sont pas
mentionnés sur les dossiers médicaux des pati@mta, choisis de contacter directement un

échantillon des patients pour présenter a euxiahe @’exploitation Annexe n° 1).

Durant la période allant de Mars a Mai 2016, not@na pu rencontrer 30 patients au
niveau du CHU de Batna (10 patients) et dans utreele rééducation privé a Khenchela (20

patients).

La fiche d’exploitation posée aux patients est cosdée d’'une premiere partie relative a
I'identification de la personne interrogée, une xdeme partie constituée de différents
antécédents qui peuvent étre impligué en favoridantmaladie. La troisieme partie
comportant I'histoire de la maladie (age de délmg slymptomes, les premiers signes de la
maladie, évolution de degré de I'handicape,...). batgeéme partie comportant des questions

concernant les examens paracliniques realisés, lesmsaitements indiqués.
Il. Résultats :
II.1. Prévalence de la SEP dans le Nord-est algénie

Apres une collecte des données aux niveaux desrelitis CHU de I'Est de I'Algérie ;
Annaba, Constantine, Batna et Sétif, le nombrecdssde la SEP signalés au cours des dix

dernieres années est enregistré sur le tableaessbds.

Le nombre des nouveaux cas enregistrés varie é6tea 430 patients par services
durant les années 2005 a 2015, avec une moyenB@ldmtients. De ce fait, on parle d’'une

moyenne annuelle d38.1cas/ service/an

Tableau 1 : Prévalence de la SEP dans le Nord-edgérien

C.H.U Nombre
Annaba 430
Constantine 410
Sétif 320
Batna 164
Total 1324
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Le CHU de Annaba présent le nombre des patiergiiteimportant dans la région E
algérien, avec 430 patients, soit 32,47% de I'efderme la population atteinte. Ces dern

sont originairesd’Annaba mai aussi des wilayas limitrophg&uelma, ITarf, Skikda,
Tébessa et Souk-Ahras).

Au niveau de CHU de Constantine 410 patients aneategistrés depuis lI'année 2(
(30,96%). 24.16 % des patients ont été recensés/aau de CHU de Sétif (320 patients).

CHU de Batna, a enregistré le plus faiblux; 164 malades, représentant 12,38% des
dans le Nord-est algéri@fig. 16..

® Constantine

® Annaba
Setif

® Batna

2416%

Figure 16: Distribution de la prévalence de la SEP dans le dtd-est algérien.

[1.2. Caractérisation de la SEP au niveau de CHU dBatna :
I1.2.1. Prévalence et évolutiorde SEP on consultation au CHU Batn:

Apres étude des dossiers des patients consultéw@au du service neurochirurgie

CHU de Batna, nous avons recel64patients atteints de SEP dans la période allagDa&
a 2015.

Le nombre des cas de SEP en consultaatteint sonmaximum en 2015 avec

effectif de 67 patientélableau 2) et un minimum en 2010 et 2013 avec 06 nouveau:

Vu que les patients inclus dans cette étude sa¢rsent ceux résidants a Batna, ¢
cdculé la prévalence de la SEP dans la région deaBahaque année, les résultats :

indiqués cidessous dans le tableau 02, en prenant la poputatale de la wilaya de Batna
1108779 habitant®Anonyme n°5)

=)
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Tableau 2 : Evolution du nombre des nouveau cas de la prévalence de SEP au
CHU Batna.

2005 | 2006 | 2007| 200§ 2009 20130 2011 2012 2013 202915

N 08 12 23 09 11 06 08 07 06 07 6y

P

(/200.000 | 0.72 1.08 2.07 0.81 0.99 0.54 0.72 0.63 0.54 0.63 .04 6
habitants)

N =Nombre de consultants au CHU de Batna attemia $EP
P =Prévalence de la SEP dans la wilaya de Batemistde la SEP

Sur la figure 17 indiquer deux pics de la SEPguncommence en 2006 et prend son

sommet en 2007 et un deuxiéme signalé 'année 20&6 le plus haut taux durant les dix
derniéres années.

70

60
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40

30

20 27\

10 // \7\

0
2004 2006 2008 2010 2012 2014 2016

Figure 17 : Evolution de SEP on consultation au CHWBatna.
[1.2.2. Description de la population atteinte de SP consultée au CHU Batna :

[1.2.2.1. Influence de I'age :

La majorité des cas de la sclérose en plaque gigmaitre 2005 et 2015 appartient a la
tranche d’age de 30 a 40 ans avec un pourcentagg,de %(Fig.18) soit 51 casTableau
3). L’age minimal et de 17 ans (1 cas) et 'age mmtiest de 69 ans (1 cas).
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Tableau 3 : Répartition des patients consultés auiveau du CHU Batna selor

lage.
Tranche d’age Nombre
<20ans 3
[20-30 [ans 35
[30-40 [ans 51
[40-50 [ans 39
[40-50[ans 34
> 50ans 36
Total 164
35% 31.09%
30% 23.78%
25% 21.43% 21.95%
20%
15%
10%
50 1.82%
0%
& & & & &
N b@‘? )Q\‘* bQ\‘1’ .
FF ¥

Figurel8 : Répartition des patients consultés au niveau du CHBatna selon I'age

11.2.2.2. Influence du sex :

L’analyse des résultats montre une prédominancenfiden(Fig.19, Tableau 4. Parmi

les 164 patients, 128 sont des femmes avec un @uage de 78.04 % alors que les hom

représentent 36 des cas soit un pourcentage dé 2d..2e se-ratio femme/homme est «

3.5%.

E
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Tableau 4: Répartition des patients consultés au niveau dugU Batna selon le

sexe :
Sexe Nombre
Hommes 36
Femmes 128
Total 164
B Hommes
B Femme:

Figure 19: Répartition des malades consultés au niveau du GHBatna selon le

Sexe.

[1.2.2.3 Influence relative du sexe et &c :

Parmi les 164 dossiers trai; 42 sujet appartenant a la tranche d’age la mlushie

(de 30 a 40ans) sont des Femmes, contre 14 ho(Fig. 20, Tableau 5

Nous notons que 23.25% des femmes atteintes deRasBnt agées entre 20 et 30 «

alors quecette tranche d’age ne représente que 8.57% demésmaiteints

E
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Tableau 5: Répartition des malades consultés au niveau du GHBatna selon
I'age et le sexe.

Homme Femme
Tranche d’age Nombre % Nombre %
<20ans 2 5.71 1 0.77
[20-30[ans 3 8.57 30 23.25
[30-40[ans 14 40 42 32.55
[40-50[ans 8 22.85 31 24.03
>50ans 8 22.85 25 19.37
Total 35 100 129 100
40
35
30
25
20
15 EHomme
10 = Femme
5
0
&&& @&& @\Q& %&& 7¢>°°&
Qo Q’ Qo 4
< Q \4

Figure 20 : Répartition des patients consultés au CHU Batna sah I'age et le sex

11.2.2. 4. La forme évolutive :

La forme évolutive la plus fréquente est la forréeittente (poussée/rémission), ¢
représente 75.60% des cas (124/1€Tableau 6) suivie par la forme secondairems
progressive qui représente 15.85% des cas (24/t6%)is que la formerimaire progressive
ne représente que 8.53% des cas (14/:(Fig.21).

o
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Tableau 6: Répartition des malades consultés au CHU Batnalea le mode
d’installation de la SEP.

Mode de débu Nombre
Rémittente (R-R) 124
Progressive primaire(PP 14
Progressive secondaire(SP) 26
Total 164

15.85%

" R-R
m PP
SP

Figure 21 :Répartition des malades consultés au CHU Batna selde mode
d’installation de la SEP.

[1.3. Etude d’'un échantillon de la population attente de la SEP en Esalgérien :

[1.3.1. Caractéristiques socicprofessionnelles :

11.3.1.1. L’état matrimonial

Les mariés représentaient 16/30 patients interrogég 53.33 %. Alors que e
célibataires étaient 130 patient soit, 46.66% des c4FEig.22, Tableau 7]

K
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Tableau 7: Répartition des maladesinterrogés selon I'état matrimonia :

Etat matrimonial Nombre
Mariés 16
Célibataire 14
Total 30

m Mariés
m Célibataire

Figure 22: Répartition des malades interrogés selon I'état atrimonial.
[1.3.1.2. La situation professionnelli :

Le nombre des patienprofessionnellement actifs représente 5/30 patisois 16.66%
de cette série, alors que les sujets inactifs ritdi®30 patientssoit 53,3% des cas. Neufs
patients, soit 30% des cas bénéficient d’un areéravail lié avec leur état sanita(Fig.23,
Tableau 8).

Tableau 8: Répartition des malades interrogés selon la sitti@n professionnelle

Situation Nombre

professionnell¢

Sans professio 16
Actif 5

Arrét de travall 9
Total 30

e
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B Sans professio
= Actif
m Arrét de travail

Figure 23: Répartition des malades interrogés selon Isituation professionnelle

[1.3.2. Antécédentsdes patientsinterrogés :

[1.3.2.1 Antécédents médicaux

A partir de notre série des patients interrogéa tré (fig.24):

» 20 patients parn30(66.66%) avaient des antécédents infect

18 patient§60%) avaier des antécédents allergiques.

12 patients (40%) avaie d’'une affection respiratoire.

8 patients (26.66%) avaieune vaccination.

7 patients (23.33%) avaieun antécédent d’une affectioeurologique
6 patients (20%) avaieune maladie cardiovasculaire.

4 patients (13.33%) avaieun diabéte

YV V VvV VY V V VY

La consommation du tabac est retrouvée chez 388nhp= (10 %)

Allergie _ 60%
Affection respiratoire |4 I 40%
Affection neurologique ) 23.33%
Maladie cardiovasculaire : 20%
Diabete 13.33%
Vaccination ) 26.66%
ATCD infectieux 66.66%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Figure 24: Répartition des malades interrogés selon les artédents médicaw

o)
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[1.3.2.2. Antécédentschirurgicaux :
Des antécédents chirurgicaux ont été retrouvés @3€ patients (20%)
11.3.2.3. Antécédents familiaux :

7/30 patients de notre série interrogés ont étavé&opossédants des antécéd
familiaux de SEP, soit 23.33%. Cependant deux piat(6.66%) avaiend’autres affections
auto immunes dans leur historique familLa notion de consanguinité a été constatée
7/30 patients, soit 23.33%.

11.3.2.3 Antécédents gynéc-obstétricaux :

La notion de contraception été constatée chez J88énts, soit 43.339
[1.3. 3. Parametres clinigues eneurologiques:

[1.3.3.1. L’age de déclenchement de la malac

L’age moyen de début des signes de la SEP, tireé&esises des patients interrog
était de 25.85 ans + 8.78et s’échelonnait entretl ans.Les patients ages entre 20 et

ans représentent 60%ldes ca(fig. 25).

= [0-19]
m [20-39]
[40-60]

Figure 25: Répartition des malades interrogés selon I'age d#ébut des symptéme
[1.3.3.2. Signes révélateur :

Dans notre série, les signes fonctionnels révéiatieus de I'épisode qui a permis
poser le diagnostic de SEP sont polymorphes etipatement dominés par les troub
moteurs quise retrouvent chez 86.66% des patients. Le défimteur est reprénté
essentiellement sodisrme mon: -parésie (43.33%), de para parediel’hémiparés dans 20

K
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% des cas, ditra parésie dans 3.33% des cas, suivis pardebléssensitifs not chez 80%

des patients.

o

o

o

o

o

Les vertiges sont signalés dans 70%cas.

L’atteinte cérébelleuse est notée dans 53.33%ake

La névrite optique rétrobulbaire est retrouvee di166% des ca
Les troubles sexuelles sont présentes dans 43.83cas.

L’'atteinte des nerfs craniens est retrouvée dapfk @8s ca:

Les troubés sphinctériens, sont représentés essentiellgraenine miction impérieus

incontinence urinaire, dysurie, rétention urinaicenstipation et I'incontinence anale. (

troubles sont retrouvés dans 30% des Fig.26).

86.66%
-— 80%
70%
53.33%
46.66% 43.33%
30% 30%
S > S
& OQS’ & § {\\é\ & F \W&
& T Y F & & & &
N z‘ﬁz & ‘&Q 6’% e&
S N ¢ £ & &
& R & & & &
.&e &&e
.&b\
ko

Figure 26 : Répartition des malades interrogés selon les signes révélatel

.3.3.3.Les signedonctionnels :

Les signes fonctionnels rapportés par les patsoris dominés par les signes mote

ils étaient observés cl&&.66% des cas, les signes sensitifs 25 patients(83.33%), Les

vertiges chez 20 patients (66.6¢,uneatteinte cérébelleuse a été observée 19
patients (63.33%), 18 patients (60%) présentaik# signes visuels (NORB),11 patie
(36.66%) avaient des troubles sphinctérien,11 p&tig666%) présentaient des troub

sexuelles , patients (23.33%) présentaient des atteintes elés cranien(Fig. 27).
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86.66% 83.33%

66.33% 6333%
36.66% 36.66%
23.33% l_l’l
[ ] |

> L
&
S

Figure 27 : Répartition des patients interrogés selon les sigadonctionnels

[1.3.3.4. L’évolution avant le diagnostic :

La duréed’évolution de la maladie avant de mettre en éwdenn diagnostic d

certitude de la SEP va de 1mois a 5ans. Le nombodssée chez I'ensemble des pati

interrogés durant ce délai va de 0 a 6 pousséesumeemoyenne de 3 poussées + .

Le délaientre la premiere et la deuxieme poussée variembesé 36moi

L’EDSS évalué au moment de l'installation du diegfim de la SEFau début du

traitement est de3.8+ 1.54
I1.4. Les explorations parecliniques :

[1.4.1 .Imagerie par résonnance magnétique (IRM):

Tous les patients interrogés ont bénéficié au calesla mise en évidencdu

diagnostiad’une IRM du névraxe, evuede la confirmation d'une SE

[1.4.2. Ponction lombaire(PL) :

Tous les patients ont bénéficié d'une PL avec éaytlechimique t la réalisation d’'une

électrophorése des protéines du liquide céjrachidien. L'étude du liquide ponction

présentait des anomalies chez 16/29 patients ag@sy soit 55.17% des cas, révélan

présence d’une réaction inflammatoire intrathéc&@ependant, I'analyse du LCR apt

ponction lombaire était normale chez 13/29 patiestud 44.82 % des ci

3
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[1.4.3. Potentiels évoqués (P) :

Les potentiels évoqués visuels (PEV) ont été rémlihez 30/30 parmi notre populat
interrogée, des anomalicont été retrouveées dans 40% des cas. Les poterteiguées
somesthésiques (PES) ont été réalisés chez 29ifi@bdtsarevenants anormales dans 55..
des cas. Les potentiels évoqués auditifs (PEA) &étréalisés chez 29/30 patients, ¢

34.48% des réftats étaient anormale
I1.5. Traitement :
[1.5.1. Traitement de lapoussée :

Tous nos patients interrogés ont déclaré qu’ilsieanabénéficié de bolus de S-
médrol® méthylprédnisolol (MP) comme traitement symptomatique lors des p@asss
raison de 500 mg a 1g par jour pendant 3 a5 jalomd'importance de la pouss

11.5.2. Traitement de fond :

La médiane de durée d’évolution de la maladie aleamtise en route d’'un traitemere
fond est de 5 ans [0-5].

La plupart des patients dans notre série ont b&ééfi'un des traitements de fo
spécifiques de la SEFFi@. 28)

o 18/28 patients (64,28%) ont recu un traitement &sebalinterférant e
d'immunosuppresseur.

e 7/28 patients (259% ont recu un traitement & base d’interféron esdéattient sous
forme Avonex®.

» 3/28 patients (10,71) ont recu un traitement a bldsenunosuppressel

H Interférons

6428%
B [mmunosuppresseur:

INF/Immunosuppresseul

Figure 28: Répartition des patients interrogés selon le traément de fond recu
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11.5.3. L’évolution sous traitement de fond :

L’EDSS actuel chez les patients interrogés soltemnants de fond a été mentionné par
24/30 cas. Leur valeur moyenne était de 1.5 £ 4L@7valeur minimale est de 0.5 et le

maximal est de 8.

Le nombre de poussées dans les deux ans qui suilaimise en route du traitement de
fond a été évalué chez seulement 24/30 de nos esaladec une médiane de 6 poussées [0-6]
(Tableau 9)

Tableau 9 : Evaluation du nombre de poussées apr2sans de traitement de fond

chez les patients interrogés.

Poussée Nombre de patients Pourcentage
Absence de poussée 1 4.34%

1 poussée 3 13.04%

2 pousseées 13 56.52%

3 poussés 2 8.69%

4 poussés 4 17,39%
6poussées 1 4.34%

. Discussion :

I11.1. Prévalence et évolution de la maladie

Au cours de notre étude portant sur I'épidémioladgela SEP dans la région Est de
I'Algérie, nous avons constaté que le nombre désmta consultés dans les CHU de la région
de I'Est varie entre 164 et 430 patients par serdie neurochirurgie sur les dix ans étudiés,
ce qui correspond a une moyenne de 33 patient iHal € par an, ce résultat concorde trés
bien avec les constatation de Dr. Toubal qui déatpre les neurologues rapportent environ

30 nouveaux cas par service de neurologie et panaigérie(Toubal, 2013).

Les résultats tirés au long de ce travail, montoeret le CHU de Annaba a recueilli le
nombre le plus important des cas durant la derméessiné, avec consultation de presque le
tiers de I'ensemble de la population atteinte dari$ord-est algérien (32.47%). Ces derniers

sont originaires d’Annaba mais aussi des wilayasitiophes (Guelma, E-Tarf, Skikda,
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Tébessa et Souk-Ahras). La prévalence exacte tke roetladie n'a pas pu étre calculée, car
I'origine des patients est toujours ignorée.

Cette variabilité implique que les parametres gaplgiques et climatiques agissent,
mais pas a eux seuls sur la répartition de la SERains facteurs étiopathogéniques, peuvent

expliquer la prévalence variable dans des régidgfé&rehtes du méme payB\gliatti, 2007).

L’étude plus approfondie portée sur la situatipidémiologique de la SEP dans la
région de Batna et en excluant tous les patienisndpabitent pas a Batna, a permet de
calculer la prévalence exacte de la maladie dandgléya. Cette prévalence était nettement
variable d’'une année a une autre, elle atteintrsarimum I'année 2015 avec 6.04 pour
100.000 habitants. Au cours des années 2005 a 26ttd,prévalence est Iégérement variable
dans un intervalle de 0.54 a 2.07cas pour 100.6060dnts.

Cette prévalence est nettement faible par rapporpays de I'Afrique du Nord ou trés
peu des études sont publiées dans ce contexte. OBA, 2ans une revue étudiant
I'épidémiologie de la SEP dans le monde, Ron Milaesther Kahana classent le Maroc parmi
les pays de moyenne prévalence avec 17/10000Gahghiestiment I'atteinte de 10 cas pour
100000 habitants en Tunisie et déclarent 6 a 9deaSEP pour 100000 habitants en Libye
(Milo et Kahana, 2010).

La prévalence de la maladie a Batna reste dontivestaent réduite par apport a toute
autre étude dans I'Algéri@oubal, 2013 ; Drai et Arezki, 2012)et dans le mond@Milo et
Kahana, 2010 ; Thibault, 2012).Cela peut s’expliquer par le fait que la maladesnpas
bien diagnostiguée dans notre pays et que lesnpatiee sont pas toujours orientés vers les
CHU par leurs médecins généralistes traitants.doemées d’incidence déclarées portent sur
des populations trés différentes en taille et stinec Par ailleurs La plupart des études sont
des études ponctuelles menées a I'échelle d’'uteeadl d’'une région et sont rarement faites a

I'échelle d’'un pays.

A propos de I'évolution de la SEP durant les dixniBzes années, on note une
augmentation importante surtout vers I'an 2015tecévolution peut étre expliquée par le
facteur climatigue et peut-étre quelques facteussioséconomiques. En Algérie, la
prévalence de la maladie est en augmentation eantepuis la premiére étude de Boukhlife
et chaouch en 1983, qui indique I'atteinte de &0/200 habitants. Les études publiées entre
2005 et 2012 Qrai et Arezki, 2012, déclarent une prévalence nettement augmentée de

20,1/100000. Un profil d’évolution trés différerdtesignalé en France, ou la prévalence de la
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SEP est en diminution d'une année a une autre estl évaluée a 94,7 pour 100 000 en 2004
et a 6,8 pour 100 000 entre 2000 et ZTbibault, 2012).

[11.2 .Répartition selon I'age:

La SEP est une maladie du sujet jeune, dans nétie Il majorité des cas de la SEP
appartiennent a la tranche d’age de (30-40) ans aweige minimal de 17 ans (1 cas) et un
age maximal de 69 ans (1 cas). L'age moyen desdemlatteint de SEP dans notre série
(dossiers, 164 cas) est de 33 ans+ 15.96.

L’age moyen de début des symptémes estde 25,85 &8, les études rapportent des
résultats trés hétérogenes, difficilement compasbhvec un age de déclenchement de la
maladie trés variant, 28.5 ans a Blidrai et al ,2005), 29,23ans a TlemceiiBedrane,
2013)

En Tunisie, I'age moyen de début des symptomedee82.4 angAmmar et al ,2006)
ainsi un age moyen de 28 ans et 32.1ans est répmspectivement par Ait BehaddAit
Benhaddou et al ,2011)t AbbadAbbad ,2012hu Maroc. Dans le reste du monde, les
différentes séries trouvent un age de début mogempds entre 26,6 et 30 afisau et al
,2008 ; Cordova et al ,2007)

L’age du diagnostic renseigne sur le délai diaggost Ce délai qui sépare les premiers
signes de la maladie et la prise en charge hogpéall est souvent reconnu comme facteur
pronostic. C’est un parametre qui dépend de laitgudl systéme médical mais aussi des

facteurs culturels et socioéconomiques en place.
[ll. 3. Répartition selon le sexe :

La répartition de notre population étudiée selorsé@e met en évidence une nette
prédominance féminine avec 78.04 % de femmes cAtr®5 % des hommes. Ce qui
correspond a un sex-ratio de 3.5. Cette prédom@encsexe féminin est retrouvée par Drai
et al. avec un sex-ratio de 1.8 et 1ID94| et al , 2005 etDrai et al, 2012 JJn sex-ratio de 1
,87 est notée par Bedrarize@rane ,2013).

Actuellement, il est prouvé mondialement que la 88Pplus fréquent chez la femme
que chez ’lhommeWeinshenker et al,1989. Cependant, au cours des 100 dernieres années,
le sex-ratio femme /homme a nettement augmexitingo et Hernan, 2008)suggérant ainsi
une augmentation significative de la SEP chez lanfe. Ainsi, les femmes sont plus
susceptibles que les hommes de développer la matmes un seul épisode de névrite

optique(Alonso et Hernan,2008)
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[1l.4 .Répartition des malades selon la situationacio professionnelles :

Dans notre étude, 53.33%des patients atteints 8ERasont des mariés celle-ci peuvent
étre expliqué par I'effet de stress sur le dévetopent de la maladie concernant I'événement
de vie négatif (probleme familiaux, amoureux, syonme dépressif.....) et certainement
s’ajoute l'influence des facteurs hormonaux, ertipaier sexuelles. Les poussées chez la
femme sont clairement liée au période de la vidatgiénnotamment la grosses@&udrey
,2015).

53.33% des patients sont des sujets sans professopourcentage élevée peut étre
expliqué par l'effet de la maladie sur la vie qdanne du malade, essentiellement par le
développement de différents degrés de I'handictgeiaint sans doute le déroulement normal
de la vie professionnelle du patient.

I11.5 .Les antécédents:

Plus des deux tiers des patients objet de cettie §66.66%) avaient des antécédents

infectieux, telle que l'urétrite, syphilis, rhumstie articulaire aigué ou tuberculose.

Dans notre série, 13.33% des patients sont dial&jgplusieurs études ont rapporté

une association entre le diabéte de type 1 a la(SEfe et al ,2006)

Chez nos patients, on retrouve I'habitude de taipagi chez 10 % des patients,
essentiellement chez le sexe masculin. Plusieafserehes ont étudié I'association entre le
tabagisme et la susceptibilité de la SEP. Le rigdai augmenté de 60% chez les fumeurs par
rapport aux non-fumeur@ernan et al, 2001). Le tabagisme produitun taux plus élevé de
NO (oxyde nitrique) dans la circulation sangui(Rejdak et al ,2004)Or, les axones
démyélinisés sont tres sensibles au NO, qui pewopuer des blocs de conduction nerveuse
et une dégénérescence des fibres nerveuses. Qicjuexait I'entrée plus rapide en phase
secondaire et l'atrophie cérébrale plus importabservée en résonance magnétique chez les

fumeurs(Trapp et al ,1999)

En étudiant I'influence du facteur génétique surdéxlenchement de la SEP, nous
retrouvons que presque le quart des patients &t @833%) ont des antécédents familiaux
de SEP. Ces résultats sont plus intéressants que rapportés par I'étude de Bedrane a
Tlemcen ou lhistoire familiale de SEP était rentéa dans seulement 9,6 % des cas
(Bedrane ,2013)Cette variance peut étre expliquée par le manqaealifi@rents moyens de
dépistage concernant le mariage familial surtomsdas régions Chaoui (Batna, khenchela)

dont les traditions sociales encouragent ce typaateage.
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[11.6. Données cliniques :
[11.6 .1. Signes révélateurs :

Dans notre série, parmi les symptdmes conduisanh @iagnostic de la SEP, les
troubles moteurs constituent le mode pathologiquelus fréquent (86.66%), suivis des

troubles sensitifs (80%).

Les résultats des études des signes de la SEPnoerdent pas toujours. Les signes
révélateurs sont différents selon les régions dadaoNotre profil est semblable de celui des
autres études en Algérie, a Tlemc8edrane ,2013kt Blida(Drai et al ,2012 ),au Maroc
(Abbad ,2012) en Tunisie (Ammar et al 2009) en FrancéSekkat et al , 2012)qu le
déficit moteur est considéré comme le mode d’erggius fréquent et le déficit sensitif est
au second plan. Cependant, quelques d’'autres ssigresés par la présente étude tel que, les

troubles sexuels (43.33%), I'atteinte des nerfaierés (30%).

Les troubles sphinctériens (30%) et les vertig€84)7 ne sont pas déclarés par toutes

les études précédemment discutées.

Des résultats de ce présent travail indiquent dardenotable de diagnostic de la
maladie qui doit sérieusement étre signalé en Adgéeci peut s’explique ainsi par le manque
de sensibilisation aux conséquences et a la grdeitéette maladie. Dans notre population
étudiée, le nombre de poussées avant le diagn@ate 0 a 6 poussées avec une moyenne de
3 poussées = 1,46 alors que dans la littératureolabre de poussées moyen avant le
diagnostic est évalué a fyYamout et al .2008).Ainsi, dans notre série la médiane du délai
entre la premiére poussée et la deuxiéme varierseséa 36mois, alors qu’une durée de 26,4

mMois a été rapportée par d’'autres étijdamout et al ,2008).
[1.6.2. Les signes cliniques a la phased’état :

Dans la littérature, le déficit moteur est fréquesnirrapporté lors de la phase d’état de
la maladie. La topographie de latteinte cliniqust eariable. Par ordre de fréquence
décroissante : I'atteinte asymétrique des deux mesnnférieurs, I'atteinte d’'un seul membre
inférieur, d'un membre inférieur et d’'un membre é&tigur puis d’'un membre supérieur. Les
atteintes isolées des deux membres supérieursaes{Matthews et al ,1991 ; Heinzlef et
Roullet, 1996).

Ces données rejoignent ceux de notre série ou fieitdéoteur est retrouvé chez
86.66% de nos patients. L'atteinte sensitive e&$ firéquente au cours de la SEP. La

prévalence est variable selon les méthodologiediagnostic utilisées allant de 29 a 55%
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(Fryze et al ,2002) en effet, dans notre série, I'atteinte sensiipparaisse chez 83.33% des
cas, suivis successivement par les vertiges qejpsésentent chez 66.66% des cas.

L’atteinte du tronc cérébral touche généralemeriteethl,3 et 46,2% des malades
(Matthews et al ,1991).Dans notre étude, ce type des troubles est reiso@vec une

prévalence plus élevée ; chez 63.33% des patients.

La NORB est retrouvée dans 60% des patients, cedstuinettement plus élevé par
rapport a celle des études maghrébines : 28,7 %da @rai et Arezki ,2012), et 29% en
Tunisie (Ammar et al ,2009).Alors que dans les études européennes, des taspppiahes
sont signalés ; 50-66¥Barnes et McDonald ,1992).

36.66% de nos patients étudiés avaient des trowggbmctériens. Longtemps sous-
estimés, les troubles sphinctériens sont actueliemezonnus comme l'une des causes les
plus importantes de I'handicap dans la SEP. Daligdeature, ces taux sont trés variables et

peuvent toucher jusqu’a 89,6% des pati¢HtEensch et Jérg, 2006).

Les troubles sexuels de la SEP sont d’'une grardgiénce évalués a 45-70 % chez la
femme et 70 % chez 'homme. Ces troubles touchegfémentiellement les adultes jeunes
pendant la période la plus active de leur vie skxust de leur fertilité, avec ainsi un
retentissement majeur sur la vie émotionnelle etat®(Thibault, 2006). Dans notre étude,
les troubles sexuels ont été notés chez 36.66%atemts. lls étaient de 3% dans les travaux
de BedrangBedrane, 2013a Tlemcen. Cette grande variance ne peut étreqerggdique par

la notion du tabou et des coutumes.

Il ya seulement quelques rapports de la littérasurd'atteinte des nerfs craniens dans la
SEP. Bien que décrite dans la littérature. La gamlnerf oculomoteur externe est également
rare comme un signe de présentation de la SEP,umetcidence de 196 (Thomke et al
,1992) Dans notre étude, La paralysie isolée du nerf emdteur externe a été trouvé chez
23.33 % des patients atteints de SEP en dehorsodssées.

[11.6. 3. Les formes cliniques :

Les patients porteurs de la SEP étaient répaitim $es formes évolutives définies par
Lublin et ReingoldLublin et Reingold ,1996).Dans notre étude des dossiers médicaux des
patients, la forme évolutive la plus fréquente lasforme rémittente (poussée/rémission)
(75.60%), ce résultat trouve une proportion iderides formes RR par comparaison aux autres
travaux, qui indique a Tlemcen prés de 70% de ferrR® (Bedrane,2013),50% par
Benhamidaau TunisiéBenhamida ,1997) 61.3% par Ait benhaddouau Mardc Ait
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Benhaddou et al ,2011)Ces résultats montrent que la SEP maghrébine aetéese par une
forte proportion des formes RR I'échelle mondiale, la forme RR représente ebet89%
(Confavreux et al 1980 ; Bernet-Bernady et al, 2000)

Cette difféerence entre les proportions des foriR& pourrait étre liée a la méthodologie
thérapeutique utile et a des durées de suivi rdiftés. L'allongement de la durée de suivi
augmenterait la proportion des formes SP, puisgugins auteurs considerent que les formes
Secondairement progressives sont simplement desnes rémittentes ayant eu le temps de
vieillir » et que « presque tous les malades sestigeés a connaitre la progression un jour »
(Vukusic , et al , 2001 .)Le passage a la phase progressive survient eermeyapres 7 ans

d'évolution rémittente vers I'adge de 39 ans en mogydComi et al ,1999).

L’évaluation de I'intensité de I'atteinte dans thfférentes formes évolutives se fait par
'EDSS. Ce dernier est un examen neurologique sraisE et quantifié qui évalue les
dysfonctionnements neurologique mais aussi cegailmnées relatives a l'incapacité. Elle
permet de situer les patients sur une échelle i@ € fonction de l'intensité de leur atteinte
(Annexe n°4)et est couramment utilisée dans les protocoléadiée la SEP.

Dans notre étude, la moyenne d’EDSS évalué chez paipulation interrogée reste

modérée chez la majorité des patients (1.5 £ 4.97).
[11.7. Aspects para-cliniques :
.7.1. U'IRM :

C'est I'examen de premiére intention dans les simps de SEP. C’est de loin
I'examen le plus sensible et le plus prédictifddit comporter au minimum les séquences
suivantes : T1, FLAIR, T2 double écho, T1 réaliSéminutes aprés injection d’une simple
dose de gadolinium. L'IRM médullaire est systéemagi(Dupel-Pottier ,2001).L'IRM peut
aider au diagnostic en montrant une disséminatars de temps (criteres de dissémination
temporelle selon McDonal(Annexe n° 3))et dans I'espace, des lésions inflammatoires du
SNC. Dans notre série, tous les patients ont b&ééaliune IRM du névraxe au moment du
diagnostic, et certains parmi eux durant leur suigiqui augmente la fiabilité du diagnostic
de la SEP.

[11.7.2. Potentiels évoqués:

Les potentiels évoqués sont des outils diagnostiqnmeurs de la classification de
McDonald, pourtant ils permettent d’apporter deguarents essentiels en faveur de la

dissémination spatiale, critere indispensable poudiagnostic fiable et précoce.
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Les potentiels évoqués visuels (PEV), sont les é3Eplus fréquemment mesurés. lIs
enregistrent l'activité du nerf optique, en mesutartemps nécessaire, pour que le cerveau
recoive et interpréte les imagéBoubal, 2013).Ce parametre est mesuré chez tous patients

interrogés et des anomalies ont été retrouveées4®ngles cas.
[11.7.3. Ponction lombaire :

La PL est réalisé pour confirmer les signes inflatoites du liquide céphalo-rachidien.
Cet examen est important, car il contribue a ptesatiagnostic de certitude de SEP, mais
aussi, a écarter tout diagnostic différent{@loubal, 2013).Tous les patients étudiés avaient
une PL avec électrophorése des protéines de LCH, icdique une bonne démarche

diagnostique au niveau des services neuro-chirgiais la région du Nord-est de I'Algérie.
[11.8. Traitement :

Il n‘existe pas de traitement curatif de la SEMyriae en charge des patients est multi-
disciplinaire. Au cours des dix derniéres annéssplogres thérapeutiques concernant la SEP
ont été considérables. Le traitement repose sumdeticaments Anti-inflammatoires, et plus
particulierement les corticoides. Grace a leurs eteff anti-inflammatoires et

immunomodulateurs, ils rétablissent l'intégraligtld BHE(Bedrane , 2013)

Le traitement de la poussée associe principalengemépos et 'administration des
corticoides. Les cures de Méthyl-prédnisolone (lP)rte dose en constituent le traitement
de choix a la dose de 500 mg a 1g, pendant 3 ars.j&€e traitement est bien toléré et
améliore rapidement I'état des patients avec udact®n de la durée des poussées et des
déficits (Bedrane, 2013) Dans notre étude tous les patients avaient ténsflzié de bolus de

méthylprédnisolone au cours des poussées.

Dans notre étude, plus de la moitié des patiedt2880) ont recu un traitement de fond
a base d’'une association d’interféron et d'immuppsesseur. Seuls 1.51% des patients ont
pu bénéficier d’'un traitement de fond en Tuniffenmar et al ,2009). Le pourcentage
relativement élevé par comparaison a cette étudesiémne, peut étre expliqué par le
caractere récent de notre série et par le stamtpddents interrogés, leur permettant de
bénéficier presque tous d’'une couverture sociald’wete médicamentation prise en charge

par I'état.
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Conclusion :

Dans ce travail, nous avons réalisé une étude m@ypidggique rétrospective de la SEP
dans la région Nord-est algérien, étalée sur tege allant de 2005 & 2015. Dans les quatre
CHU du Nord-est de I'Algérie, nous signalons ungyeanne de 33 nouveaux cas de la SEP

par service de neuro-chirurgie et par ans.

La prévalence exacte de la maladie dans toutegiarré@u Nord-est de I'Algérie n'a
pas pu étre calculée, car l'origine des patienésait’' pas régulierement précisée. Cependant,
I'étude de la prévalence au niveau du CHU de Batparmet de déclarer que la maladie est
en croissance, avec une incidence annuelle que dari0.54 & 6.04 cas pour 100.000 habitant

dans la Wilaya de Batna.

Grace a cette étude analytique, on est arrivéenalwe que la tranche d’age la plus
touchée se situe entre 30 et 40 ans, avec un mol@ge de 33ans, le sex-ratio est de 3,5

montre une nette prédominance féminine.

L’étude des facteurs de risque socioprofessionaddatna, a permet de constater une
influence notable de la génétique sur le déclenemnénde la maladie, favorisé par la
consanguinité et le mariage familial, qui carasemt la région Chaoui. Ainsi d’autres
facteurs infectieux, le diabéte, le tabac, et quedqconditions socio-psychique ont présenté

un effet important sur le déclenchement et le déroant de la maladie.

Sur le plan clinique, les troubles moteurs, I'asiteisensitive, les vertiges, I'atteinte du
tronc cérébral et la NORB sont les signes réwvétatées plus fréquemment conduisant au
diagnostic de la SEP. Lorsque la maladie s’instllle se manifeste essentiellement par un
syndrome vestibulaire et pyramidal. La forme évehitla plus représentée est la forme

rémittente-récurrente.

A propos du diagnostic, I'IRM, les potentiels éueég cérébraux et
'immunoélectrophorése du LCR; examens clés dugrdiatic, sont systématiquement
indiqués chez tous les patients qui ont servis pette étude, alors qu'on a signalé la non
disponibilité de ce type des tests au niveau ded @ahs la région Nord-est de notre pays.
On a également conclue que le diagnostic de la &R la région d’étude est qualifié de
« tardif ». Ces données inciteraient a I'instaoraprécoce d'un traitement spécifique afin
d’agir si possible avant le passage a un handicagerg afin de retarder la survenue d’un

handicap irréversible.




Conclusion

Nous avons observé que le traitement de la SEPba&st essentiellement sur la
corticothérapie qui reste cependant indiscutables das poussées aigues. Le traitement de
fond a été bénéficié ces derniere année d’imporiatdrét en Algérie, et il couvre

aujourd’hui une grande partie des patients.

Cependant, les interférofissemble la nouvelle promesse dans le traitementetie
pathologie sous sa forme rémittent—progressives samlier de souligner I'importance du
traitement symptomatique en particulier la réédooafonctionnelle et la prise en charge

psychosociale des patients.

D’autres études s’averent essentielles dans diffése régions de [I'Algérie
particulierement dans les régions du sud, en vu&xigloration de I'état actuel de la SEP en
Algérie.

La création d’une base de données nationale dERaeSt nécessaire pour une meilleure

analyse des données épidémiologiques.
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Annexe 01 : Fiche d’exploitation
I. IDENTITE :

= gsexe:HoFo

» FEtat matrimonial : célibataire marié(ey  divorcé(e) veuf (vep

=  Profession: sansprofessioractifo arrét de travaib
= Couverturesanitaire: onli nomno
Il.  ANTCEDENTS:
» Antécédents médicaux:
= ATCD infectieux : ogi  nono
= FEtat de la vaccination : oui  Nom
= Diabéte: aui  nono

» Maladies cardiovasculaire: @ui non o

= Affections respiratoires: Qui non o

= Affections neurologiques: oui nono

= Allergie: oui non
= Autres: aui  nom

» Habitudes toxiques :

O Tabac: oud nom

O Alcool: ouiD nom

O Cannabis: oui  noro

O Drogues: outi noro
» Antécédents chirurgicaux: oni  nomo
» Antécédents gynéco-obstétricaux:
Contraception: oui nono

» Antécédents familiaux :
Consanguinité : oui norn
ATCD SEP: oub nhoro

Affection auto immune : oui nom




HISTOIRE DE LA MALADIE :

Annexes

= Age de survenuedes SYMPIOMES & ...t it

1.

Symptémes révélateurs:

Troubles moteurs : monoparésie

tétraparésies

© N o o B~ WD

-I'intervalle entre la premiére et la deuxieme [ERES:..............ccovenn...
-le nombre de poussées avant le diagnostic :...............co..

- Forme clinique : rémittente

© N o o A~ w Db PE

NORB : outs nono

Troubles sensitifs :oui  nom
Atteintes des nerfs craniens : wuinoro
Atteinte cérébelleuse : auinom
Troubles sphinctériens : aunono
Troublessexuels: oai  nom

Vertiges: aunon

Age au dIagNOSHIC ©... et e e e e e

Durée d’évolution de la maladie avant le diagnostic....................

La symptomatologie actuelle :

Troubles moteurs : Qui nono
NORB : Qui nono
Troubles sensitifs : Qui noro

Atteintes des nerfs craniens ouinom
Atteinte cérébelleuse :ouinoro
Troubles sphinctériens :auinono
Troublessexuels: oai  nomo
Vertiges: oub norm

Evolution:

par parésie hémiparésie

secondairementprogressive




IV. EXAMEN CLINIQUE :

» Examen neurologique actuel:

= Conclusion de I'examen neurologique complet (synap:

Syndrome pyramidal : oui nono

Syndrome cérébelleux : oui non o Syndrome
vestibulaire : ouio non o Syndrome ataxo-
spasmodique : ouin non o Syndrome cordonnal
postérieur : ouo nonao NORB : ouio nono

Atteinte du TC : ouo nono Atteinte

médullaire : ouo nono

Annexes

= Degré dhandicap EDSS i.......ooiiiiiiii i

» Examens complémentaires :
IRM : normale ouo nono
PL : normale ouib nono
PES : altéré oun nono PEV
. altéré ouio non o PEA :
altéré ouio nono

TRAITEMENT :

Traitement de fond :

Interférons: avonexrebifo bétaféron o

Immunosuppresseurs: azathioprine  cyclophosphamide

Acétatedeglatirameérd ysabri o

Notion de changementdutt : oui noro
= Age au début du traitement:

= Durée de la maladie avant letraitement :

= EDSS au début du traitement:.....................

]
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Annexe 02 : Diagnostic différentiel de la SEP

Diagnostics différentiels de la sclérose en plaques

Causes infectieuses

o VIH*
o HTLV-1*

¢ Maladie de Lyme

Causes vasculaires

¢ Cavernome
o Fistule durale médullaire*
o CADASIL

Causes métaboliques

e Biermer

¢ Leucodystrophie

Maladies auto-immunes

¢ Connectivites : lupus, Sjogren...
e Vascularités
¢ Sarcoidose

¢ Syndrome des anticorps anti

Causes génétiques

¢ Ataxie héréditaire
¢ Paraplégie spastique familiale*
e Adrénomyéloneuropathies

Causes néoplasiques

e Tumeurs de la moelle épiniere

¢ Lymphome du systéme nerveux central

Anomalies de la charniére

cervicooccipitale et de la moelle

¢ Malformation de Chiari

¢ Myélopathie cervicarthrosique

* Forme médullaire de sclérose en plagues.
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Annexe 03 : Critéres IRM de dissémination temporedl selon McDonald et al. (2001)

La dissémination temporelle est retenue si :
L’IRM initiale est réalisée plus de 3 mois apreptaissée inaugurale montre :

» Prise de contraste d’'une lésion sans concordapogtaphique avec la
pousseée.

* A défaut, nouvelle lésion (en T2 ou prise de c@t&asur une 2éme
IRM >3 mois.

Ou
L'IRM initiale est réalisée moins de 3 mois apr@pbussée inaugurale montre :
» Prise de contraste nouvelle sur une IRM>3 moisadgmUlssée.

Si pas de prise de contraste, une 3éme IRM>3 mevsadmontrer ung

nouvelle lésion en T2 ou une prise de contraste.

xl
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Annexe 04 : Echelle de cotation du handicap : Expated Disability Status Scale(EDSS)

Cotation

Caractéristiques

0.0

Examen neurologique normal (tous scores a 0).

1.0

Absence de handicap fonctionnel, signes minimeerg¢sd) d'atteinte d'une des

fonctions.

15

Absence de handicap fonctionnel, signes minimesrést) d'atteinte d'au moins| 2

fonctions

2.0

Handicap fonctionnel minime dans une des fonct{@rfenction, score 2 ; les autres
Ooul).

2.5

Handicap fonctionnel minime dans 2 fonctions (2ctmns score 2 ; les autres 0 pu
1).

3.0

Handicap fonctionnel modéré dans une fonction deirdé minime de 3 ou 4
fonctions, mais malade totalement ambulatoire (iction score 3, les autres 0 oyl 1

; ou 3 ou 4 fonctions score 2 ; les autres 0 ou 1).

3.5

Totalement ambulatoire ; comme 3.0, mais atteirdesbinées différentes (1
fonction score 3 et 1 ou 2 score 2, ou 2 fonctmeme 3 ; ou 5 fonctions score 2

les autres O ou 1).

4.0

Malade totalement autonome pour la marche, vagaissgs occupations 12 h par
jour malgré une géne fonctionnelle relativement angnte : 1 fonction a 4, les
autres 0 ou 1, ou atteinte combinée de plusieunstifins a des scores inférieurs a 4,
mais supeérieurs a ceux notes en 3.5.

Le patient peut marcher 500 m environ sans aidepas.

4.5

Malade autonome pour la marche, vaquant a ses akong la majeure partie de |la

journée, capable de travailler une journée entidwas pouvant parfois étre limi

) '('D\

dans ses activités ou avoir besoin d'une aide neinirandicap relativement séver
1 fonction a 4, les autres a 0 ou 1, ou atteintelinée de plusieurs fonctions a des
scores inférieurs a 4, mais supérieurs a ceux reutés5. Le patient peut marcher

sans aide ni repos 300 m environ.

5.0

—

Peut marcher seul 200 m sans aide ni repos, handocectionnel suffisammer
sévere pour entraver l'activité d'une journée nteman géenéral une fonction a|5,

les autres 0 ou 1, ou combinaisons diverses swpésia 4.5

5.5

Peut marcher 100 m seul, sans aide ni repos ; temdonctionnel suffisamment

sévere pour empécher l'activité d'une journée nierma
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6.0 Aide unilatérale (canne, canne anglaise, béquilehstante ou intermitten
nécessaire pour parcourir environ 100 m avec osl sgos intermédiail

6.5 Aide permanente et bilatérale (cannes, cannesiaagjdeéquilles) fur marcher 2(
m sans s'arréte

7.0 Ne peut marcher plus de 5 m avec aide ; essentigfieconfiné au fauteuil roulan
fait avancer lui méme son fauteuil et effectue $edtansfert, est en fauteuil roule
au moins 12 h par jot

7.5 Incapable dedire plus de quelques pas ; strictement confintaaieuil roulant ; ¢
parfois besoin d'une aide pour le transfert ; p@ue avancer l-méme son fauteu
; Ne peut y rester toute la journée ; peut avaobred'un fauteuil électrigL

8.0 Essentiellement confiné au lit ou au fauteuil, eanpené en fauteuil par une au
personne ; peut rester hors du lit la majeure goaeila journée ; conserve la plug
des fonctions élémentaires ; conserve en génésalge effectif des br:

8.5 Confiné au lit la majeure partie de la journéerdgaun usage partiel des memk
supérieurs ; conserve quelques fonctions éléemes

9.0 Patient grabataire ; ne pouvant que communiqueraegel

9.5 Patient totalement impotent ; ne peut plus mr ou avaler, ni communiqus

10.0 Déces lié ala SE

Restriction 2 la chaise roulante

r-JE':-:-'&E‘sEEé- dune aide a la marche

Marche sans aide
repos sur au moins :

Invalidite
minimale
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Annexe 5: Critéres de McDonald et al. (2001) poueldiagnostic de la SEP

Présentation clinique

Examen complémentaires ou pfib

evolutif requis pour le diagnostic de SEP

>2 poussées

>2 |ésion:

Aucun:L

>2 poussées

Dissémination spatiale démontrée par :
- IRMou

1 lesion _>2 Iésions IRM évocatrices et LGBU

- Poussée suivante dans un sitedifférent
1 poussee Dissémination temporel?ajémontrée par :
>2 lésions - IRMou

- 2emepoussée

Dissémination spatiale démontrée par :
1 poussée - IRMou
1 lesion ->2 lésions IRM évocatrices etL@R
(présentation monosymptomatique,

syndrome clinique isolé)

Dissémination temporeﬁedémontrée par
- IRMou

Progression insidieuse évocatrice de
SEP

LCRZet

Dissémination spatiale démontrée par :
>0lésions T2 a I'IRM cérébrale

ou >2 lésions a [IIRM

médullaire

ou 4 a 8 lésions cérébrales et 1 médullaire.

ou

- PEV anormauﬁ‘( associés a 4 a 8lésions
cérébrales a I'lRM ou <4 |ésions cérébrales

1 médullaire et

et

&
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1-pas d’examen exigénais si I'lRM et LCR sont normaux, le diagnosticitdétre

poséavec précaution.

2-LCR : soit présencede bandes oligoclonalesd’lgG, soit élévation

lindexd’lgG.

3- Critéres de dissémination temporelle (ani3)
4- Allongement des latences de I'onde p:

Annexe 06: Criteres de classification de POSER et

ESPACE TEMPS LCR
+ + -
Cliniquement certaine
+ + +
Biologiquement - + +
certaine + - +
- 4 -
Cliniquement probable
+ - -
Biologiquement
- - +
probable
SEP suspectee - - -

ESPACE: + correspond a I'existence de plusieurs lésions de localisations différentes.

TEMPS: + quand il y a I’apparition de nouvelles lésions sur des IRM successives.

LCR: + i le contenu est anormal.
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Résumé :

La sclérose en plaque (SEP) est une maladie infetoire auto-immune chronique
démyélinisante du systéeme nerveux central. L'Algérst considérée comme une zone de
faible risque, mais peu d’études épidémiologiquasconsacrées pour cette maladie. Le
présent travail, est une étude rétrospective &ER dans la région Nord-est de I'Algérie du
2005 a 2015.La prévalence exacte dans l'est algérie@ pas pu étre calculée, mais on a
signalé une moyenne annuelle de 33 nouveaux casltés par service de neurochirurgie.
Au niveau de CHU de Batna, une étude est portéd&ircas enregistré de 2005 a 2015 ;
pour déterminer les particularités épidémiologiqudisiques, paracliniques et évolutives de
la SEP. Dans une derniere étape, l'influence déereiits facteurs de risques soscio-
professionnels sur la prévalence de la maladiet aagtherchée en interrogeant 30 patients
réparties entre Batna et Khenchela. Durant la géraiétude, le nombre des cas de la SEP
dans la wilaya de Batna, est en croissance avgicuen 2015 avec une prévalence de 6.04
cas/100.000 habitants. Le sexe féminin était les puché avec un sex-ratio de 3,5. La
tranche d’age la plus touchée est située entre 80 ans. Les déficits moteurs et sensitif sont
les signes révélateurs et fonctionnel les plusaetmé, la forme évolutive majoritaire est la
forme rémittente. Ce travail reste une contribuf@ammi les premiéeres études de la SEP en
Algérie, qui nécessite d’autres études complémeasaians d’autres régions de notre pays en
vue de la création d’une base de données natidedke SEP.

Mots clés: Sclérose en plaque, systéme nerveux centrallibyéForme rémittente —
récurrente, Epidémiologie, immunosuppresseur, Natdzlgérien.




Abstract :

Multiple sclerosis (MS) is an inflammatorydiseaseciicautoimmunedemyelinating of
central nervous system. Algeria is seen as an @redow risk, but few epidemiological
studies were devoted to this disease. This woakretrospective study of MS in the Northeast
region of Algeria from 2005 to 2015.The exact ptemae in the east of Algeria could not be
calculated, but it was reported an average of 38 oases found by neurosurgery.At the
UniversityHospital of Batna, a studyiscarried ord Ifases recorded from 2005 to 2015; to
determine the epidemiological, clinical, paraclali@and progressive MS. In a last step, the
influence of differentsoscio - occupationalriskfast on the prevalence of the
diseasewasinvestigated by interviewing 30 patiendssidedbetween Batna and
Khenchela.During the studyperiod , the number cfesaof MS in the wilaya of Batna,
isgrowingwith a peakin 2015 with a prevalence @46cases / 100,000.Femalegenderwas the
mostaffectedwith a sex ratio of 3.5. The mostaédage group isbetween 30 and 40 years
.Engines and sensorydeficits are the telltalesigmed met more functional, the
majorityevolutionaryformisrelapsingremitting .Thisorkremainsa contribution among the
first studies of MS in Algeria, which requires foetr studies in other parts of our country to
create a national database of MS.

Keywords: Multiple sclerosis, central nervous system, myetamitting form -récurrente,
Epidemiology, immunosuppressant, Northeastern Adger
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