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La myélite transverse étendue longitudinale (MTEL) est une manifestation neurologique rare et

severe du lupus érythémateux systémique (LES). Ele peut survenir en I'absence d’autres signes
d’activité lupique rendant son diagnostic parfois difficile.
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'évolution a été favorable, avec une récupération complete des
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révelait des bandes oligoclonales avec un profil Il. M+ et
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était en faveur d'une myélite étendue depuis C3
jusqu'au T6 sans anomalies a |'étage cérébral.

, malgré
I'absence des sighes d’activité lupique, a été retenu.
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Cette observation souligne l'importance
d’évoquer une origine lupique devant toute

myelite inflammatoire chez un patient lupique,
méme en I'absence d’autres signes cliniqgues ou
biologiques d’activité afin d’instaurer
précocement un traitement adapte.




