Journal of african clinical cases and reviews / Journal africain des cas cliniques et revues

www.jaccrafrica.com

ISSN 2712-6412

Open access

BRAIN-NEUROSCIENCES

gg‘.daccr

Neurologie & Neurosciences en Afrique

Pseudo-obstruction colique aigué (syndrome d’Ogilvie) révélatrice d’un trouble du spectre de la

neuromyélite optique : a propos d’un cas pris en charge au service de neurologie du CHU de Libreville

Acute Colonic Pseudo-Obstruction (Ogilvie Syndrome) Revealing Neuromyelitis Optica Spectrum

Disorder: A Case Managed in the Neurology Department of Libreville University Hospital

AAP Nsounda*', MA Saphou Damon', NE Diouf Mbourou', C Mboumba', GA Mambila Matsalou',
PM Gnigone', J Nyangui Mapaga', M Ndao Eteno', Al Camara', P Kouna Ndouongo'

Résumé

Introduction : Le trouble du spectre de la neuromyélite
optique (NMOSD) est une maladie inflammatoire
auto-immune rare du systéme nerveux central,
classiquement caractérisée par des atteintes optiques
et médullaires. Les manifestations dysautonomiques
digestives, notamment le syndrome d’Ogilvie, sont
exceptionnellement rapportées comme mode de
révélation de la maladie.

Cas clinique Nous rapportons le cas d’une
patiente de 63 ans hospitalisée pour une pseudo-
obstruction colique aigiie sans obstacle mécanique
identifié, suivie d’un déficit neurologique progressif.
L’IRM médullaire a révélé une myélite transverse
longitudinalement étendue (C5-T12), et la présence
d’anticorps anti-aquaporine-4 a permis de confirmer
le diagnostic de NMOSD.
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Conclusion : Ce cas illustre une présentation atypique
du NMOSD révélée par un syndrome sub-occlusif
inaugural, soulignant I’importance d’évoquer
une étiologie neurologique devant toute pseudo-
obstruction colique inexpliquée pour permettre un
diagnostic et une prise en charge précoces.

Mots-clés : NMOSD ; syndrome d’Ogilvie ; pseudo-

obstruction colique ; my¢lite transverse.

Abstract

Background: Neuromyelitis optica spectrum disorder
(NMOSD) is a rare autoimmune inflammatory disease
ofthe central nervous system, classically characterized
by optic neuritis and myelitis. Gastrointestinal
dysautonomic manifestations, including Ogilvie

syndrome, are exceptionally reported as the initial
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presentation of the disease.

Clinical case: We report the case of a 63-year-
old woman admitted for acute colonic pseudo-
obstruction without mechanical obstruction, followed
by progressive neurological deficits. Spinal MRI
revealed longitudinally extensive transverse myelitis
(C5-T12), and aquaporin-4 antibodies confirmed the
diagnosis of NMOSD.

This
presentation of NMOSD revealed by an inaugural

Conclusion: case highlights an unusual
sub-occlusive syndrome, emphasizing the importance
of considering a neurological etiology in unexplained
colonic pseudo-obstruction to enable early diagnosis
and management.

Keywords: NMOSD; Ogilvie syndrome; colonic

pseudo-obstruction; transverse myelitis.

Introduction

Le trouble du spectre de la neuromyélite optique
(NMOSD) est une maladie inflammatoire auto-
immune rare du systéme nerveux central, caractérisée
par des atteintes séveéres et récidivantes de la
moelle épiniére et des nerfs optiques [1,2] . Il est
étroitement associé a la présence d’anticorps dirigés
contre 1’aquaporine-4 (AQP4-IgG), qui jouent un
role central dans sa physiopathologie en ciblant les
astrocytes et en induisant une cascade inflammatoire
responsable de Iésions démyélinisantes étendues
[3,4]. Sur le plan épidémiologique, le NMOSD
touche préférentiellement les femmes et présente
une prévalence plus ¢élevée dans les populations
subsahariennes [5,6]. Si les manifestations classiques
sont la my¢lite transverse longitudinalement étendue
et la névrite optique, I’¢largissement récent du spectre
clinique a permis d’identifier des présentations
atypiques, notamment des troubles digestifs d’origine
neurogéne [4]. Le syndrome d’Ogilvie correspond
a une dilatation aiglie du cdlon en I’absence
d’obstacle mécanique, secondaire a un déséquilibre
du controle autonome de la motricité intestinale [7].

Exceptionnellement rapporté dans le NMOSD, ce
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tableau peut étre source d’errance diagnostique. Nous
rapportons le cas d’'un NMOSD a anticorps anti-AQP4

révélé par une pseudo-obstruction colique aigiie.
Cas clinique

Une femme de 63 ans a été adressée au service de
neurologie pour une faiblesse aigué du membre
inférieur droit évoluant rapidement vers une
paraparésie.

L’histoire remontait a trois semaines avant son
admission, marquée par un épisode infectieux ORL
fébrile associé a une anosmie et une agueusie,
ayant favorablement évolué sous antibiothérapie
non spécifique. Une semaine avant [’apparition
des signes neurologiques, la patiente avait été
hospitalisée dans un service de chirurgie viscérale
pour un syndrome occlusif associant une distension
abdominale importante et un arrét des maticres et des
gaz. Le scanner abdomino-pelvien n’avait objectivé
aucun obstacle mécanique, conduisant au diagnostic
de pseudo-obstruction colique aigué¢ (syndrome
d’Ogilvie).

Devant 1’apparition secondaire d’une faiblesse du
membre inférieur droit, la patiente a été transférée
dans notre service. A I’admission, ’examen clinique
retrouvait un abdomen distendu et sensible, associé a
une abolition des bruits hydro-aériques ainsi qu’a un
globe vésical, suggérant une dysfonction autonome
d’origine neurologique. L’examen neurologique
objectivait un syndrome médullaire incomplet de
type Brown-Séquard, associant une monoparésie
flasque droite cotée a 3/5 selon 1’échelle du Medical
Research Council (MRC), un déficit de la sensibilité
profonde homolatérale, une hypoesthésie thermo-
algique controlatérale et une anesthésie en selle.
L’évolution a ¢été rapidement défavorable avec,
en moins de 24 heures, une aggravation vers une
paraplégie flasque complete cotée a 0/5 aux deux
membres inférieurs selon I’échelle MRC.

L’imagerie par résonance magnétique médullaire
a révélé une myélite transverse longitudinalement

étendue (longitudinally extensive transverse myelitis
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ou LETM) s’étendant de C5 a T12. L’IRM cérébrale
montrait quelques hypersignaux non spécifiques de la
substance blanche. Le bilan immunologique a mis en
¢vidence la présence d’anticorps anti-aquaporine-4
(AQP4-IgG), confirmant le diagnostic de trouble du
spectre de la neuromyélite optique (NMOSD).

antécédent pathologie

Aucun personnel  de

inflammatoire = ou  auto-immune, d’épisode
neurologique inexpliqué ou d’autre manifestation
évocatrice d’un NMOSD n’a été  retrouvé a
I’interrogatoire. Le syndrome occlusif initial a ainsi
été réinterprété comme une pseudo-obstruction
colique aigué d’origine neurogene, secondaire a
I’atteinte médullaire inflammatoire, constituant le
mode de révélation de la maladie.

Un traitement par corticothérapie intraveineuse a
forte dose pendant cinq jours a été instauré, suivi
d’échanges plasmatiques en raison de la sévérité du
déficit neurologique, puis relayé par un traitement
immunosuppresseur d’entretien. Une prise en charge
rééducative précoce a également été entreprise.
L’évolution a été marquée par une amélioration
clinique partielle, avec reprise progressive du
transit intestinal, disparition du syndrome occlusif
et récupération motrice incompléte. Lors du dernier
suivi, la force musculaire était estimée a 2/5 aux deux

membres inférieurs selon I’échelle MRC.

Figure 1 : IRM cérébrale T2 FLAIR. Hypersignaux

de la substance blanche.
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Figure 2 : IRM médullaire sagittale. Hypersignal T2
longitudinalement étendu de C5 a T12

L £ - \
Figure 3 : Coupes axiales médullaires pondérées T2.

Hypersignal intramédullaire.
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PSEUDO-OCLUSION COLIQUE AIGUE
(Scanner : obstacle mécanique exclu)

Rechercher les causes habituelles
(postopératoire, médicaments,
troubles métaboliques, infection...)

[ Cause retrouvée ] [ Aucune cause retrouvée ]

[ Traitement habituel ] ( Recherche des signes )

neurologiques associés
e Rétention urinaire
» Troubles sphinctériens
» Paresthésie
» Faiblesse des membres
* Douleurs rachidiennes

[ Aucun signe ] [ > 1 signe ]

[Poursuivre bilan digestif ] [ IRM médullaire + bilan immunologique ]

[ MYELITE / NMOSD ]

Corticothérapie IV £ échanges plasmatiques
puis traitement immunosuppresseur

Figure 4 : Algorithme diagnostique étiologique devant une pseudo- obstruction colique aigiie

d’origine neurologique suspectée
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Discussion

Notre observation rapporte un trouble du spectre
de la neuromyélite optique (NMOSD) associ¢ a
une myeélite transverse longitudinalement étendue,
révélé par une pseudo-obstruction colique aigué
précédant de plusieurs jours 1’apparition du déficit
neurologique. Le syndrome d’Ogilvie est une
pseudo-obstruction colique aigué caractérisée par
une dilatation importante du cdélon en 1’absence
d’obstacle mécanique. Cette entité a été décrite pour
la premiére fois par Sir William Heneage Ogilvie
en 1948 chez des patients présentant une infiltration
tumorale du plexus sympathique rétropéritonéal [7].
Ce syndrome est reconnu comme une complication
survenant dans de nombreux contextes cliniques,
notamment postopératoires, traumatiques, infectieux,
métaboliques ou neurologiques. Les observations
rapportées dans la littérature montrent que le
syndrome d’Ogilvie associé a une atteinte médullaire
demeure exceptionnel. Dans ce contexte, 1’aspect
le plus remarquable de notre observation réside
dans son caractére inaugural. A notre connaissance,
les observations publiées rapportent presque
exclusivement une pseudo-obstruction colique aigué
apparaissant apreés une chirurgie rachidienne, un
traumatisme médullaire ou une myé¢lite déja constituée
[8—13]. Les observations publiées par Caner, Reverdy,
Krishnakumar, Ahmad et Gankpe concernaient
principalement des complications postopératoires
ou post-traumatiques, dans lesquelles le syndrome
d’Ogilvie était interprété comme la conséquence
d’une interruption des voies autonomes médullaires
[8—12]. De son coté, Chinnappan et al. ont rapporté un
cas de my¢lite transverse compliquée secondairement
d’Ogilvie,

digestives étant apparues apres I’installation du déficit

d’un syndrome les manifestations
neurologique et ayant évolué vers une perforation
colique fatale malgré une prise en charge spécialisée
[13]. A D’inverse, chez notre patiente, le syndrome
sub-occlusif a précédé d’environ une semaine les
manifestations neurologiques, suggérant que la

dysfonction autonome digestive peut constituer 1’une
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des premicres expressions cliniques d’une myélite
inflammatoire. Cette séquence temporelle confeére
a notre observation une originalité particulicre et
suggére que le syndrome d’Ogilvie peut représenter,
dans de rares circonstances, un véritable symptome
sentinelle d’une atteinte médullaire inflammatoire.

Cette présentation clinique peut étre expliquée par
la physiopathologie de la régulation autonome du
péristaltisme colique. La motricité colique est régulée
par un équilibre permanent entre les influences
sympathiques issues des segments thoraco-lombaires
(T6-L2), qui exercent principalement un effet
inhibiteur sur le péristaltisme et augmentent le tonus
sphinctérien, et les influences parasympathiques
véhiculées par le nerf vague pour le colon proximal
et par les racines sacrées (S2-S4) pour le cdlon
distal, responsables de la stimulation de la propulsion
colique. Ces deux composantes du systéme nerveux
autonome sont intégrées par des voies descendantes
supraspinales  empruntant  principalement les
cordons latéraux de la moelle épiniere. Les my¢élites
longitudinalement étendues interrompent ces circuits
autonomes sur plusieurs segments médullaires,
entrainant une perte de la modulation neurovégétative
du péristaltisme, une diminution de la propulsion
colique et une dilatation progressive du cdlon en
I’absence d’obstacle mécanique, caractéristique du
syndrome d’Ogilvie [14,15]. Les travaux de Camilleri
et de Lugo et al. soulignent le rdle central de cette

dysautonomie médullaire dans la physiopathologie

des pseudo-obstructions intestinales d’origine
neurologique [14,15].
Au cours des my¢lites inflammatoires, cette

dysautonomie ne se limite pas au tube digestif.

L’inflammation médullaire intéresse également
les neurones préganglionnaires sympathiques de
la colonne intermédio-latérale ainsi que les voies
autonomes descendantes impliquées dans le contrdle
des fonctions vésicales, anorectales et sexuelles.
Cette atteinte explique 1’association fréquente de
manifestations digestives, urinaires et sphinctériennes
observées chez les patients présentant une myélite

transverse longitudinalement étendue [14,15]. Chez
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notre patiente, la succession d un syndrome d’Ogilvie,
puis d’une rétention aigué d’urines avant I’apparition
du déficit moteur est compatible avec une atteinte
précoce des fibres autonomes, les voies corticospinales
devenant symptomatiques dans un second temps.
Cette hypothése est renforcée par le fait que les
lésions longitudinalement étendues, caractéristiques
du NMOSD, intéressent simultanément plusieurs
segments médullaires contenant les voies motrices,
sensitives et autonomes, favorisant ainsi I’apparition
de manifestations dysautonomiques avant le
développement d’un déficit neurologique complet.
La reconnaissance de cette séquence temporelle
présente un intérét clinique majeur, car elle suggere
que certains patients pourraient bénéficier d’une
¢valuation neurologique avant méme 1’installation
d’un syndrome médullaire complet, favorisant ainsi
un diagnostic plus précoce et une instauration rapide
du traitement immunothérapeutique.

L’¢épisode infectieux ORL fébrile associ¢ a une
anosmie et une agueusie survenu quelques semaines
avant les manifestations neurologiques pourrait
avoir joué le role de facteur déclenchant. Plusieurs
travaux suggerent qu’un événement infectieux peut
précéder ’apparition d’un NMOSD en favorisant une
activation immunitaire anormale et une rupture de
la tolérance vis-a-vis de 1’aquaporine-4, sans qu’un
lien de causalité direct puisse étre établi [16]. Cette
hypotheése reste compatible avec 1’histoire clinique
de notre patiente mais mérite d’étre interprétée avec
prudence.

Notre observation présente également un intérét
particulier dans notre contexte africain. Le profil
de notre patiente, femme de 63 ans présentant une
my¢lite transverse longitudinalement étendue,
est concordant avec les données rapportées par
Musubire et al. et Apetse et al., qui montrent une
prédominance féminine et une fréquence ¢élevée des
Iésions médullaires extensives dans les populations
africaines [5,6]. Toutefois, contrairement a ces séries
ou les patients consultaient principalement pour
un déficit neurologique, notre observation montre

qu’une présentation digestive inaugurale peut retarder
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le diagnostic, particulierement dans les contextes a
ressources limitées ou I’acces a I’IRM médullaire et a
la recherche des anticorps anti-aquaporine-4 demeure
restreint. Cette présentation atypique favorise une
errance diagnostique, exposant les patients a des
explorations digestives répétées ou encore a des
interventions chirurgicales inutiles avant que I’origine
neurologique ne soit reconnue.

Au-dela du diagnostic, la prise en charge du NMOSD
demeure confrontée a plusieurs défis en Afrique
subsaharienne. La revue systématique de Musubire et
al. montre que cette affection reste largement sous-
diagnostiquée sur le continent, en raison du nombre
limité de neurologues, de la disponibilité restreinte
de I’imagerie par résonance magnétique et de 1’acces
inégal aux examens immunologiques spécialisés [5].
Si les recommandations internationales préconisent
une corticothérapie intraveineuse précoce suivie, en
cas de réponse insuffisante, d’échanges plasmatiques
puis d’un traitement immunosuppresseur au long
cours [3,4], ces stratégies demeurent difficilement
accessibles dans de nombreux pays africains. Les
échanges plasmatiques ne sont disponibles que dans
quelques centres de référence et les traitements de fond
tels que le rituximab, I’eculizumab, I’inébilizumab
ou le satralizumab restent souvent indisponibles
ou financiérement inaccessibles. A ces difficultés
s’ajoutent les contraintes liées au suivi a long terme,
au colit des traitements et a 1’absence de registres
nationaux permettant une surveillance réguliere des
patients. Ces limitations contribuent probablement
aux séquelles neurologiques plus importantes
observées dans plusieurs séries africaines [5,6].
Enfin, cette observation souligne I’importance d’une
approche multidisciplinaire. En pratique, les patients
présentant un syndrome d’Ogilvie sont le plus souvent
évalués en premicre intention par les urgentistes, les
gastro-entérologues ou les chirurgiens digestifs.
Ainsi, devant toute pseudo-obstruction colique aigué
sans obstacle mécanique identifié, particulierement
lorsqu’elle s’associe a une rétention urinaire, a
des troubles sphinctériens ou a des symptomes

neurologiques débutants, une atteinte médullaire
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inflammatoire devrait étre systématiquement évoquée.
Une évaluation neurologique précoce, associée a la
réalisation rapide d’une IRM médullaire, pourrait
permettre d’identifier une my¢élite inflammatoire
déficit

irréversible et d’instaurer rapidement un traitement

sous-jacente avant I’installation d’un

immunosuppresseur adapté. Le développement de
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filiecres multidisciplinaires associant urgentistes,
gastro-entérologues, chirurgiens digestifs, radiologues
et neurologues pourrait contribuer a réduire les retards
diagnostiques, a limiter les explorations invasives
inutiles et a améliorer le pronostic fonctionnel des

patients atteints de NMOSD.

Tableau I : Quelques cas publiés de syndrome d’Ogilvie associé a une atteinte médullaire

Auteur ﬁ;e_ Etiologie médullaire Apparition Ogilvie Evolution
Caner et al. 2000  Chirurgie hernie discale Apres chirurgie Favorable
Reverdy et al. 2006  Chirurgie lombaire Apres chirurgie Favorable
Krishnakumar et al. 2015  Traumatisme médullaire Aprées chirurgie Favorable
Ahmad et al. 2020  Arthrodese rachidienne Apres chirurgie Favorable
Gankpe et al. 2022  Chirurgie canal lombaire Apres chirurgie Favorable
Chinnappan et al. 2023  Myélite transverse Apres déficit neurologique  Décés

Notre observation 2026 NMOSD (AQP4+) Avant déficit neurologique s;;lt?'éili);ation

Conclusion

Lesyndromed’Ogilvie peut constituer lamanifestation inaugurale d’un NMOSD associ¢ aune my¢lite transverse

longitudinalement étendue. Cette observation souligne qu’une pseudo-obstruction colique aigué inexpliquée,

notamment lorsqu’elle s’associe a une dysfonction vésico-sphinctérienne ou a des symptomes neurologiques

débutants, doit faire évoquer précocement une atteinte médullaire inflammatoire. La reconnaissance précoce

de cette présentation atypique est susceptible d’éviter des explorations ou interventions inutiles, de raccourcir

le délai diagnostique et de permettre I’instauration rapide d’un traitement immunosuppresseur, ¢lément

déterminant du pronostic neurologique. Une sensibilisation accrue des cliniciens a cette entité, en particulier

dans les contextes a ressources limitées, pourrait contribuer a améliorer le parcours diagnostique et la prise en

charge des patients.

Consentement du patient :

Le consentement éclairé de la patiente a été obtenu pour la publication de ce cas clinique.
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