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Données cliniques 

 Patient de 19 ans  

 -Pas d’antécédent particulier.  

 -Toxiques: OH, Tabagisme, cannabis, protoxyde d’azote.  

 -Troubles de l'équilibre: marche talonnante avec chute non latéralisée à la manœuvre de 
Romberg. 

 -Paresthésies rapidement progressives (sur 3 semaines) des 4 membres associées à 
une hypoesthésie/hypopallesthésie.   

 -Déficit moteur distal discret des membres supérieurs (4/5).  

  

-> Demande d’IRM médullaire (recherche de myélite).  

  











Coupes Axiales T2 au niveau des vertèbres C3 et C5 



Coupes Axiales T1Gd au niveau des vertèbres C3 et C5 



Question #1 

 Concernant les atteintes médullaires mises en évidence sur l’examen, quelle(s) 
réponse(s) sont vraie(s)?  

 A. Atteinte étendue sur une hauteur de plus de 3 corps vertébraux. 

 B. Myélite transverse.  

 C. Atteinte symétrique. 

 D. Atteinte des cordons postérieurs. 

 E. Atteinte préférentielle de la substance grise. 
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Analyse sémiologique  
 Hypersignal T2 médullaire  

 Etendu sur >3 corps vertébraux (de C2 à 
C7) 

 Isosignal T1 sans prise de contraste après 
injection de gadolinium 

<50% de la moelle dans le plan axial 

 Atteinte symétrique des cordons postérieurs 
uniquement (faisceaux de substance 
blanche)  
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Atteinte des cordons postérieurs 



Résultat des examens complémentaires 

 Bilan biologique:  
- NFS normale 
-Pas de syndrome inflammatoire.  
-TSH, T3-T4 normales 
-Vitamines B9 et B12 normales  
-Anticorps anti-gangliosides négatifs.  
-Anticorps anti facteur intrinsèque et anti cellules pariétales gastriques négatifs  

IRM cérébrale avec séquences spécifiques réalisées sur les nerfs optiques: 
normale.  

Ponction Lombaire : normale. 



Question #2 

 Quelle hypothèse diagnostique privilégiez vous? (réponse unique) 

 A. Ischémie médullaire. 

 B. Sclérose en plaques. 

 C. Atteinte médullaire d’origine carentielle. 

 D. Maladie du spectre NMO (neuromyélite optique).  

 E. Autre réponse. 

 



Question #2 

 Quelle hypothèse diagnostique privilégiez vous? (réponse unique) 

 A. Ischémie médullaire. 

 B. Sclérose en plaques. 

 C. Atteinte médullaire d’origine carentielle. 

 D. Maladie du spectre NMO (neuromyélite optique). 

 E. Autre réponse. 

 



Le point sur les diagnostics différentiels 

 Atteinte médullaire de la SEP:  

 -Cervical>thoracique>lombaire 

 -peu étendue (< 2 corps vertébraux) 

 -postérieure et latérale 

 -surface < hémi-moelle 

 -Pas de respect de la substance grise 

 -Forme ovoïde (sag) triangulaire à base 
périphérique ou nodulaire (ax)  

 -HT2, isoT1, Prise de contraste 
possible 

 -multiples (50%) 

 -Lésions inflammatoires encéphaliques     
associées 



Le point sur les diagnostics différentiels 

 Ischémie médullaire: 

-Thoraco-lombaire le plus souvent 

-Atteinte symétrique et étendue 

-antérieure 

-Hypersignal T2 (« œil de serpent ou 
de chouette »)  

-restriction de la diffusion  

-peu ou pas de prise de contraste 

-augmentation du volume médullaire 

IRM pouvant être normale dans les 
24h premières heures : répéter 
l’examen à 24-48h 

 



Le point sur les diagnostics différentiels 

 Neuromyélite optique (Maladie de 
Devic):  

 -cervicale> thoracique > lombaire 

 -Atteinte étendue sur >3 corps vertébraux 
(mais parfois peu étendue) 

 -Centromédullaire (substance grise et 
blanche) 

 -Hyposignal T1 évocateur 

 -Bright spotty lesions (lésion en franc HT2 
et hT1) 

 -Atteinte associée: névrite optique et 
parenchyme cérébral souvent normal 



Bright spotty lesion 

 Lésions en franc HT2 principalement au niveau de la substance grise  
 
Présence à la phase aigue et chronique 

 Spécificité pour la NMOSD de 89% à 97%. 

Yonezu T et al. "Bright spotty lesions" on spinal magnetic resonance imaging differentiate neuromyelitis optica from multiple sclerosis. Mult Scler. 2014 Mar;20(3):331-7.  

Pekcevik Y et al. Differentiating neuromyelitis optica from other causes of longitudinally extensive transverse myelitis on spinal magnetic resonance imaging. Mult Scler. 2016 Mar;22(3):302-11.  



Sclérose combinée de la moelle liée à la 
consommation de protoxyde d’azote 



Sclérose combinée de la moelle liée à la 
consommation de protoxyde d’azote 

 Physiopathologie:  
-Inactivation de la Vitamine B12 par le NO2 
(oxydation des ions cobalt) 
-Vitamine B12 indispensable pour transformer 
l’homocystéine en méthionine 
-Carence en Méthionine: démyélinisation (par 
méthylation de la myéline)  
 

 Biologie:  
-B12 abaissée (plupart des cas) mais peut être 
normale. 
-Dosage de la B12 « fonctionnelle »: 
homocystéine ou acide méthyl-malonique (qui 
seront augmentés). 

Traitement:  
Evolution favorable dans les semaines/Mois 
après traitement par B12 (seulement 25% 
retrouvent leur état de base).  

   

  
Chaugny C et al. Vitamin B12 deficiency due to nitrous oxide use: unrecognized cause of combined spinal cord degeneration. Rev Med Interne. 2014 May;35(5):328-32. 



Question #3 

 Hormis la carence en vitamine B12 (« vraie »  ou « fonctionnelle » liée à la 
consommation de protoxyde d’azote),  quelles sont les autres causes de sclérose 
combinée de la moelle?  

 A. Carence en vitamine B9 

 B. Carence en vitamine E 

 C. Carence en Vitamine A 

 D. Carence en sélénium 

 E. Carence en cuivre 
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Physiopathologie 

 Vitamine E: 
-Anti-oxydant : Protection des membranes cellulaires contre l’oxydation. 

 -Anti-inflammatoire et neuroprotecteur (interaction avec la voie du métabolisme de 
l’acide arachidonique). 
 

 Cuivre: 
-Carence liée à un malabsorption ou apport excessif en zinc 
 
-Cofacteurs de nombreuses enzymes : Cuivre-zinc superoxyde dismutase (anti-
oxydante), cytochrome c oxydase, and dopamine β-hydroxylase 
 

 Vitamine B9 (très rare):  
-Intervient dans la synthèse d’ADN et des Acides aminés, ainsi que dans la voie de la 
méthylation. 

  

  

 

 

 

Ricciarelli, R., Argellati, F., Pronzato, M. A., & Domenicotti, C. (2007). Vitamin E and neurodegenerative diseases. Molecular Aspects of Medicine, 28(5-6), 591–606. 

Goodman, B. P. (2015). Metabolic and Toxic Causes of Myelopathy. CONTINUUM: Lifelong Learning in Neurology, 21, 84–99.  

Okada, A., et al.. Slowly progressive folate-deficiency myelopathy: Report of a case. Journal of the Neurological Sciences, 336(1-2), 273–275.   

  



Sclérose combinée de la moelle liée à la 
consommation de protoxyde d’azote 

 Causes de sclérose combinée de la 
moelle:  
 
-Carence en vitamine B12 vraie (Biermer, 
carence alimentaire, malabsorption…) 

 -Carence fonctionnelle en B12 par 
inactivation par le NO2  

 -Carence en vitamine E 

 -Carence en cuivre 

 -Carence en vitamine B9 


