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Contexte
Les encéphalites infectieuses sont dues à des 
agents viraux et bactériens très variés. La majo-
rité de ces agents infectieux est responsable de 
maladies bénignes chez la plupart des personnes 
et l’atteinte du système nerveux central (SNC) est 
rare mais grave. Peu de traitements spécifi ques 
existent en dehors de celui de l’encéphalite herpé-
tique traitée par l’acyclovir, mais certaines de ces 
infections peuvent être évitées par la vaccination 
(virus varicella zoster (VZV), rougeole, rage). Une 
revue systématique de la littérature a estimé que 
l’incidence des encéphalites aiguës dans les pays 
industrialisés était au minimum de 10/100 000 
habitants chez l’enfant et 2/100 000 habitants 
chez l’adulte [1]. Il est communément admis que 
le virus herpes simplex (HSV) est la première cause 
d’encéphalite partout dans le monde chez l’adulte, 
avec une incidence annuelle estimée de 1 cas pour 
250 000 habitants aux États-Unis [2]. La générali-
sation de l’acyclovir comme traitement spécifi que 
de l’encéphalite herpétique a permis de réduire sa 
létalité de 70% à 35% [3]. Chez l’enfant, VZV est 
une cause prédominante d’encéphalite, en particu-
lier sous la forme de cérébellites. D’autres agents 
sont fréquemment évoqués comme causes fré-
quentes d’encéphalite chez l’enfant, en particulier 
Mycoplasma pneumoniae et les entérovirus, mais 
des controverses existent sur leur rôle réel [2].

L’existence de séquelles chez les patients survi-
vants a été évoquée dès le début du XXe siècle, 
bien avant la mise en évidence de la diversité des 
agents infectieux possiblement à l’origine des 
encéphalites [4]. Cependant, les études sont rares 
et se sont le plus souvent intéressées uniquement 
aux aspects neuropsychologiques [5]. En outre, la 

plupart des séries portent sur un faible nombre de 
patients [6] ou sur des patients atteints d’encé-
phalite herpétique seulement [3].

La physiopathologie de l’atteinte de l’encéphale 
peut être schématiquement divisée en deux moda-
lités : une atteinte directe du parenchyme cérébral 
après franchissement de la barrière hémato-encé-
phalique, et une action indirecte, sans invasion de 
l’encéphale, généralement attribuée à des phéno-
mènes infl ammatoires ou immunitaires.

L’étiologie infectieuse n’est établie que chez moins 
de la moitié des patients dans les données de la 
littérature [7-9]. En France, d’après les données du 
PMSI de 2000 à 2002, seulement 20% des patients 
atteints d’encéphalite étaient enregistrés dans la 
base avec un diagnostic étiologique précisé [10]. 
Nous rapportons les résultats d’une étude dont 
l’objectif principal était de décrire les causes 
d’encéphalites infectieuses en France métropoli-
taine. Les objectifs secondaires étaient la descrip-
tion des caractéristiques cliniques des patients en 
fonction de l’étiologie identifi ée, la description du 
devenir des patients inclus à moyen et long terme, 
et la constitution d’une collection d’échantillons 
biologiques issus de ces personnes pour la réalisa-
tion ultérieure de travaux de recherche.

Matériel et méthode
Il s’agit d’une étude prospective multicentrique 
menée auprès d’un réseau de 134 services cli-
niques hospitaliers (maladies infectieuses, réani-
mation, neurologie, médecine interne, pédiatrie, 
réanimation pédiatrique) et des services de micro-
biologie correspondants, réseau constitué préala-
blement sur la base du volontariat.

Un cas d’encéphalite était défi ni comme un patient 
âgé de 28 jours ou plus hospitalisé en France 
métropolitaine en 2007 avec des signes d’infec-
tion aiguë, au moins une anomalie du liquide 
céphalo-rachidien (LCR) (pléiocytose ≥ 4 cellules/
mm3 ou protéinorachie ≥ 0,4g/l), une fi èvre ≥ 38°C 
à l’admission ou rapportée avant l’admission 
et une altération de l’état de conscience ou des 
convulsions ou des troubles du comportement ou 
des signes neurologiques centraux focalisés. Les 
critères d’exclusion étaient une durée d’hospitali-
sation de moins de 5 jours pour un patient survi-
vant à l’encéphalite, l’infection par le VIH, les col-
lections intracrâniennes, les maladies à prions, 
les méningites sans atteinte de l’encéphale et les 
affections non infectieuses de l’encéphale.

L’exploration étiologique de chaque patient inclus 
devait suivre les recommandations de la Société 
de pathologie infectieuse de langue française [11]. 
Ces recommandations précisent les agents infec-
tieux à rechercher et proposent une stratégie de 
recherche en 4 niveaux successifs en fonction de la 
fréquence rapportée dans la littérature des diffé-
rents agents. En outre, elles proposent les modali-
tés diagnostiques les plus performantes par agent 
infectieux (tableau 1).

L’imputabilité des agents infectieux identifi és 
était défi nie par le niveau de preuve biologique 
des résultats de l’exploration diagnostique : un 
cas confi rmé était défi ni par la mise en évidence 
de l’agent infectieux ou de son matériel géné-
tique dans le LCR ; un cas probable par la mise en 
évidence de l’agent infectieux dans un échantil-
lon biologique habituellement stérile autre que le 
LCR ou une séroconversion ou la mise en évidence 
d’un titre élevé unique d’IgM dans le LCR ; un cas 
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possible par la mise en évidence d’un titre sérolo-
gique élevé dans le sérum ou la conjonction d’élé-
ments cliniques et épidémiologiques en faveur 
d’une étiologie pour laquelle un test diagnostique 
de faible sensibilité avait donné un résultat néga-
tif. Tous les dossiers étaient revus par un groupe 
d’experts afi n de valider les données recueillies et 
l’imputabilité du diagnostic retenu.

Des données démographiques, épidémiologiques, 
cliniques et biologiques étaient recueillies auprès 
des cliniciens, des biologistes, des patients ou de 
leur famille lorsque ceux-ci ne pouvaient pas être 
interrogés, à l’aide d‘un questionnaire standar-
disé. Les données ont été analysées sous Stata®.

Le consentement éclairé des personnes incluses ou 
de leur représentant légal était recueilli. L’étude 
avait reçu l’approbation de la Cnil (Commission 
nationale de l’informatique et des libertés) et du 
Comité de protection des personnes (CPP) Sud-Est 
V (Grenoble).

Résultats
Deux cent cinquante-trois patients ont été inclus 
par 105 services cliniques hospitaliers. Deux cent 
quarante résidaient dans 60 départements fran-
çais et 13 habitaient dans un autre pays (fi gure 1). 
Le sexe ratio H/F était égal à 1,6. L’âge médian des 
227 adultes (>15 ans) était de 58 ans (extrêmes 16 
à 89 ans), et celui des 26 enfants était de 5 ans (1 
mois à 15 ans). Aucune saisonnalité n’a été notée 
dans la survenue et le signalement des cas.

Une étiologie a pu être identifi ée pour 131 encé-
phalites (52%) dont 90 (69%) étaient virales, 
40 (31%) étaient bactériennes et 1 (0,7%) 
était fongique (tableau 2). Les étiologies les 
plus fréquemment diagnostiquées étaient HSV 
(n=55 ; 42%), VZV (n=20 ; 15%), Mycobacte-
rium tuberculosis (n=20 ;15%) et Listeria mono-
cytogenes (n=13 ; 10%). Chez les 12 enfants pour 
lesquels un diagnostic étiologique était établi, le 
diagnostic le plus fréquent était celui d’encépha-
lite à VZV (n=3), à mycoplasme (n=2) ou à enté-
rovirus (n=2). Aucune co-infection n’a été identi-
fi ée. Parmi les étiologies peu fréquentes, un dia-
gnostic d’encéphalite à virus West Nile a été établi 
chez un ressortissant d’un pays endémique ayant 
subi récemment une greffe rénale, une tularémie 
a été diagnostiquée chez un chasseur et une PCR 
positive a été obtenue sur un gibier qu’il avait tué 
peu de temps avant le début de ses symptômes.

Toutes étiologies confondues, le diagnostic était 
confi rmé pour 101 patients (77%), probable pour 
18 (14%) et possible pour 12 (9%). Neuf des 
12 patients possibles avaient été diagnostiqués 
sur un faisceau d’arguments épidémiologiques, 
cliniques et biologiques mais non microbiolo-
giques : 4 encéphalites à VZV au décours d’une 
éruption varicelleuse ou zostérienne, 4 encépha-
lites tuberculeuses chez des personnes ayant pré-
senté pendant plusieurs semaines à plusieurs 
mois des signes généraux évocateurs de tubercu-
lose mais n’ayant pas eu recours aux soins avant 
l’apparition des signes neurologiques, et 1 rhom-
bencéphalite listérienne.

La durée d’hospitalisation variait de 2 à 284 jours 
(moyenne 30 jours, médiane 20 jours). Un séjour 
en réanimation a été nécessaire pour 118 patients 
(47%), dont 73 ont été ventilés mécaniquement 
pendant une durée médiane de 7 jours (extrêmes 
1 à 81 jours).

Tableau 1 Tests recommandés pour le diagnostic étiologique des encéphalites présumées virales ou 
bactériennes, Société de pathologie infectieuse de langue française, 2006 / Table 1 Recommended tests 
for the etiological diagnosis of suspected viral or bacterial encephalitis. Société de pathologie infectieuse 
de langue française, 2006

 Liquide 
céphalorachidien

Sérums
appariés

Autres échantillons 
biologiques

Herpesviridae
(herpes simplex virus 1 and 2, 
varicella-zoster virus, cytomégalovirus, virus 
Epstein-Barr, human herpes virus type 6)

PCR - -

Entérovirus PCR - Culture sur écouvillon pharyngé
Adénovirus, infl uenza A et B, et 
parainfl uenza 

- -
Culture ou PCR sur écouvillon 

pharyngé ou nasal
Virus de la rougeole, rubéole et oreillons - IgM par Elisa -

Virus de la chorioméningite lymphocytaire
PCR et 

immunofl uorescence
- -

Virus de l’encéphalite à tiques et virus West 
Nile

Avant J4 : isolement 
ou PCR 

IgM et IgG en Elisa
confi rmés par 
neutralisation 

-

Virus Toscana 
Avant J5 : PCR
Après J5 : Elisa

IgM et IgG en Elisa -

Virus de la dengue -
Elisa après J5
PCR avant J6

-

Virus de l’encéphalite japonaise
Elisa confi rmés 

par neutralisation
Elisa confi rmés par 

neutralisation
-

Autres arbovirus (alphavirus, fl avivirus, 
bunyavirus, etc.)

IgM et IgG en 
Elisa confi rmés par 

neutralisation

IgM et IgG en 
Elisa confi rmés par 

neutralisation
-

Virus de la rage - -

PCR sur biopsie de peau, 
sur LCR et salive in vitam
Immunofl uorescence ou 

isolement viral ou détection 
d’antigènes sur biopsie de 

cerveau post mortem 
Virus Henipah PCR Elisa -

Mycoplasma pneumoniae PCR 
RFC ou

IgM en Elisa
PCR sur écouvillon pharyngé

Chlamydia pneumoniae PCR Elisa PCR sur écouvillon pharyngé
Chlamydia psittaci PCR Elisa -
Mycobacterium tuberculosis
et Listeria monocytogenes

Examen direct et 
culture 

- -

Borrelia PCR
Elisa confi rmé par 

Western-blot -

Rickettsia, Bartonella et Coxiella - Immunofl uorescence -
Tropheryma whipplei PCR - -
Ehrlichia PCR Immunofl uorescence -

Figure 1 Distribution géographique des lieux de résidence des patients atteints d’encéphalite, France, 
2007 (n=240) / Figure 1 Geographical distribution of the places of residence of patients affected by 
encephalitis, France, 2007 (n=240)
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Parmi les 253 patients inclus, 77 (30%) pré-
sentaient des comorbidités, les plus fréquentes 
étant une insuffi sance cardiaque (n=15 ; 6%) 
et une pathologie cancéreuse (n=14 ; 5,5%). 
Lors de l’admission, 240 patients (95%) présen-
taient des troubles du comportement, 94 (37%) 
des signes neurologiques focalisés, 76 (30%) des 
convulsions, 64 (25%) un niveau de conscience 
altéré et 13 (5%) un coma. Après 5 jours d’hos-
pitalisation, 165 patients (65%) présentaient des 
troubles du comportement, 80 (32%) des signes 
neurologiques focalisés, 50 (21%) un niveau de 
conscience altéré, 18 (7%) des convulsions et 
18 (7%) un coma. Les principales caractéristiques 
cliniques sont résumées dans le tableau 3.

Vingt-six patients (10%) sont décédés au cours de 
leur hospitalisation pour encéphalite : 16 (62%) 
étaient des hommes et leur âge médian était de 62 
ans (22 à 86 ans). Douze d’entre eux avaient rap-
porté des comorbidités signifi catives au moment 
de l’encéphalite : cancer (n=6), insuffi sance car-
diaque congestive (n=2), troubles psychiatriques 
(n=2), hépatite (n=1), transplantation récente 
(n=1). Un diagnostic étiologique avait été éta-
bli pour 20 patients décédés : 6 encéphalites 

listériennes, 6 encéphalites tuberculeuses, 3 encé-
phalites herpétiques, 3 encéphalites zostériennes, 
une encéphalite à virus West Nile et une encépha-
lite à cytomégalovirus (CMV). Les létalités les plus 
élevées étaient retrouvées pour L. monocytogenes 
(46%) et M. tuberculosis (30%) (tableau 3).

Des informations sur l’issue immédiate de l’encé-
phalite étaient disponibles pour 223 patients 
(fi gure 2). Seuls 78 (35%) étaient considérés gué-
ris par le clinicien lors de la sortie de l’hôpital. 
Parmi les 145 autres, 65 (29%) présentaient des 
troubles mnésiques, 32 (14%) étaient incohérents, 
35 (16%) avaient des signes neurologiques focali-
sés, 12 (5%) une atteinte d’une ou plusieurs paires 
crâniennes et 12 (5%) des signes cérébelleux.

Discussion
L’étude réalisée en 2007 a permis d’améliorer 
signifi cativement les connaissances sur l’étiologie 
des encéphalites infectieuses en France par rap-
port aux données issues du PMSI, seules dispo-
nibles auparavant, en identifi ant une cause pour 
52% des patients contre 20% dans le PMSI [10]. 
La prédominance des virus HSV et VZV était un 
résultat attendu au vu de la littérature [1;7-10]. En 

revanche, la fréquence des encéphalites d’origine 
bactérienne était peu prévisible : des bactéries 
rarement à l’origine d’atteinte du système nerveux 
central (SNC) telles que Francisella, Legionella ou 
Rickettsia coronii ont été mises en évidence, et M. 
tuberculosis ou L. monocytogenes étaient retrou-
vées avec une fréquence élevée. Ce résultat est 
important en termes de prise en charge des cas et 
de pronostic. En effet, les examens diagnostiques 
habituels, en particulier la culture du LCR et l’exa-
men direct du LCR, voire la PCR sur le LCR pour L. 
monocytogenes, peuvent être faussement néga-
tifs, ou tardivement positifs, et ces deux étiologies 
sont associées à une létalité élevée (46% pour L. 
monocytogenes et 30% pour M. tuberculosis). 
Cependant, dans le cas de L. monocytogenes, le 
poids des comorbidités sur le pronostic est impor-
tant et l’infection ne saurait être retenue comme 
seule cause du décès [12].

Le syndrome encéphalitique a connu un regain 
d’intérêt avec l’émergence du virus West Nile 
en Europe et aux États-Unis depuis 1999 et la 
découverte des virus Henipah [13-16], et plu-
sieurs études de grande ampleur ont été réalisées 
au cours de la dernière décennie [7;17]. Dans une 
étude californienne menée de 1998 à 2000, seuls 
34% des patients inclus au cours des 3 premières 
années avaient une étiologie identifi ée. Les prin-
cipales causes identifi ées étaient les entérovirus, 
HSV puis M. pneumoniae, mais cette étude avait 
inclus une proportion d’enfants plus importante 
que la nôtre. En outre, la défi nition de cas était 
moins spécifi que, et les critères d’imputabilité 
à l’encéphalite des agents infectieux identifi és 
étaient moins stricts. Dans une étude anglaise 
de 2007-2008 dont la méthodologie était proche 
de la nôtre, 41% des encéphalites étaient attri-
buables à une étiologie infectieuse et 17% à une 
étiologie non infectieuse [17]. En restreignant 
les résultats de cette étude aux encéphalites 
infectieuses et d’origine inconnue, la proportion 
d’encéphalites dont l’origine était élucidée était 
équivalente à celle de notre étude (51% versus 
52%). En outre, les 3 causes les plus fréquentes 
(HSV, VZV, M. tuberculosis) étaient les mêmes 
en Angleterre et en France, avec des fréquences 
comparables, en dépit d’une participation pédia-
trique supérieure en Angleterre.

 Tableau 3 Caractéristiques cliniques et biologiques des patients atteints d’encéphalite en fonction de l’agent infectieux identifi é, France 2007 (n=253) / 
Table 3 Clinical and biological features in patients presenting with encephalitis (n=253) according to the identifi ed aetiologic agent, France 2007

 HSV (n=55) VZV (n=20) M. tuberculosis (n=20) L. monocytogenes (n=13) Autres agents 
infectieux (n=23)

Pas d’étiologie 
identifi ée 
(n=122)

HSV Autres VZV Autres M. tuberculosis Autres L. monocytogenes Autres

Âge (médiane, étendue en années)
58

[0,1-85]
53

[0,5-89]
75

[0,5-86]
54

[0,5-89]
61

[17-79]
54

[0,5-89]
73

[49-87] 
53

[0,5-89]
50

[0·5-82]
44

[1-89]
Comorbidités

- Cancer
-  Insuffi sance cardiaque congestive
-  Traitement par corticostéroides 

7%
2%
4%

5%
7%
5%

5%
20%
15% 

6%
5%
4%

5%
16%
0%

6%
5%
5%

23%
15%
23% 

5%
5%
4%

4%
4%
9%

3%
3%
2%

À l’admission
-  Troubles de la conscience
-  Paralysie des nerfs crâniens

100%
11%

93%
23%

90%
40% 

95%
18%

95%
30%

95%
19%

84%
23%

95%
20%

91%
13%

95%
20%

À J5
- Troubles de la conscience
-  Paralysie des nerfs crâniens
- Défi cit focalisé

75%
4%
25%

63%
18%
34%

37%
42%
47%

68%
13%
30%

85%
35%
60%

64%
13%
30%

46%
38%
46%

66%
13%
31%

61%
17%
30%

65%
9%
26%

Cellulorachie (médiane, étendue 
en cellules/mm3)

76
[0-710]

55
[0-1700]

150
[0-1240] 

55
[0-1700]

150
[4-640]

52
[0-1700]

310
[49-1700]

53
[0-1240]

41
[0-490]

36
[0-630]

Protéinorrachie (médiane,
étendue, en g/l)

0·7
[0,3-3,5] 

0.9
[0,2-6,7]

1·0
[0,2-5,0]

0.8
[0,2-5,6]

2·1
[1,0-5,4] 

0.8
[0,2-5,6]

2·3
[0,8-6,7]

0.8
[0,2-5,0]

1·0
[0,2-2,5]

0·7
[0,2-2,7]

Hypoglycorrachie 8% 30% 40% 24% 89% 19% 75% 22% 11% 14%
Létalité 5% 12% 15% 10% 30% 9% 46% 8% 9% 5%

Tableau 2 Diagnostic étiologique des patients atteints d’encéphalite, France, 2007 / Table 2 Etiological 
diagnosis of patients affected by encephalitis, France, 2007

Agent infectieux
Tous

N=131
N (%)

Adulte 
N=119

N

Enfants 
N=12

N

Imputabilité
Confi rmé

%
Probable

%
Possible

%
Herpes Simplex virus (HSV) 55 (42) 54 1 100 0 0
Varicella zoster virus (VZV) 20 (15) 17 3 80 0 20
M. tuberculosis 20 (15) 20 0 65 15 20
L. monocytogenes 13 (10) 13 0 84 8 8
Cytomégalovirus (CMV) 3 (2,3) 2 1 67 0 33
Virus Epstein-Barr 3 (2,3) 2 1 33 67 0
Virus de l’encéphalite à tiques 3 (2,3) 3 0 0 33 67
Entérovirus 2 (1,5) 0 2 0 100 0
Virus Toscana 2 (1,5) 2 0 50 50 0
B. burgdorferii 2 (1,5) 1 1 50 50 0
M. pneumoniae 2 (1,5) 0 2 0 100 0
R. coronii 1 (0,7) 1 0 0 100 0
F. tularensis 1 (0,7) 1 0 0 100 0
L. pneumophila 1 (0,7) 1 0 0 100 0
Infl uenza A 1 (0,7) 0 1 0 100 0
Virus West Nile 1 (0,7) 1 0 0 100 0
C. neoformans 1 (0,7) 1 0 0 100 0
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Malgré l’amélioration du nombre de cas pour 
lesquels un diagnostic étiologique est établi, 
une proportion importante de patients (48%) 
demeure sans diagnostic causal. Plusieurs expli-
cations peuvent être avancées : ces affections 
pourraient être causées par des agents infectieux 
non encore connus. La conservation des échan-
tillons biologiques dans des conditions non opti-
males après leur prélèvement (dans les condi-
tions d’un week-end très surchargé par exemple) 
pourrait également être responsable de résul-
tats faussement négatifs, en particulier pour des 
encéphalites virales de gravité modérée avec une 
charge virale faible dans le LCR. Par ailleurs, l’ob-
tention d’un diagnostic fi able repose sur la réa-
lisation du test le plus sensible sur l’échantillon 
optimal au moment du prélèvement par rapport 
au début des signes. La réunion de ces condi-
tions peut être impossible à obtenir au cours de 
la prise en charge des patients. Enfi n, on ne peut 
exclure que ces encéphalites ne soient pas d’ori-
gine infectieuse malgré le choix d’une défi nition 
de patients retenant des critères évocateurs d’in-
fection. Des encéphalites limbiques mimant une 
origine infectieuse et causées par des auto-anti-
corps dirigés contre plusieurs récepteurs des 
membranes neuronales (anti-canaux calciques 
et potassiques en particulier) ont été décrites 
récemment [18]. La collection biologique consti-
tuée à l’occasion de cette étude pourra peut-être 
permettre d’aller plus loin dans l’élucidation des 
étiologies de ces patients, dans le champ infec-
tieux ou dans le champ immunitaire.

Notre étude présente des limites méthodolo-
giques. Tout d’abord, la participation des services 
hospitaliers était volontaire et aucun échantillon-
nage n’a été fait sur des critères géographiques 
ou sur les caractéristiques des hôpitaux ou des 
services. Il est donc possible que les patients 
inclus dans cette étude ne soient pas représen-
tatifs de l’ensemble des cas d’encéphalite surve-
nus en France en 2007. À l’inverse, aucun argu-
ment ne permet de penser qu’ils ne le sont pas et 
la similitude avec les résultats de l’étude anglaise 
suggère une possible bonne représentativité.

La participation des services de pédiatrie a été 
très limitée dans notre étude, ce qui pourrait 
s’expliquer par la diffi culté d’identifi er au sein de 

l’ensemble de la communauté pédiatrique, com-
posée de médecins hospitaliers et libéraux, l’en-
semble des services susceptibles d’accueillir ces 
patients.

Une majorité de patients présentait encore des 
signes cliniques à la fi n de l’hospitalisation. Ces 
signes résiduels sont susceptibles de compro-
mettre la reprise des activités professionnelles 
ou personnelles antérieures à l’encéphalite et 
peu de données existent dans la littérature sur 
le devenir de ces patients en dehors des encé-
phalites herpétiques. Les patients de notre étude 
ont été recontactés trois ans après la fi n de l’hos-
pitalisation afi n d’évaluer leur séquelles. Ce tra-
vail complémentaire est actuellement en cours 
d’analyse.

Conclusion
Les données épidémiologiques issues de cette 
étude confi rment la place prépondérante du 
virus HSV dont le traitement spécifi que doit être 
mis en œuvre avant même la confi rmation biolo-
gique du diagnostic. La possibilité d’une infection 
à Listeria ou M. tuberculosis doit également être 
envisagée face à une encéphalite en raison de 
leur fréquence, de leur létalité élevée et de l’exis-
tence de traitements spécifi ques. Une étude spé-
cifi que sur les encéphalites pédiatriques pourrait 
permettre de préciser d’éventuelles spécifi cités 
importantes pour la prise en charge. Au-delà de 
l’épisode hospitalier aigu, l’étude du devenir des 
patients et des éventuelles séquelles est indis-
pensable pour optimiser les recommandations 
de suivi de ces cas et favoriser leur récupération 
complète. Enfi n, les travaux de recherche à venir 
sur la collection biologique pourront peut-être 
apporter des éléments étiologiques ou physiopa-
thologiques permettant d’améliorer la compré-
hension de la gravité de certains cas et de la pro-
portion élevée d’étiologies non identifi ées.
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Figure 2 Devenir des patients atteints d’encéphalite à l’issue de l’hospitalisation, France, 2007 (n=253) 
/ Figure 2 Outcome of patients affected by encephalitis after hospitalization, France, 2007 (n=253)
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ERRATUM
Dans l’article « Intoxications par le monoxyde de carbone en Île-de-France en 2010 » paru dans le BEH n° 10-11 du 6 mars 2012, le Tableau 3 
page 137 est présenté de manière erronée. Le tableau rectifi é est :

Tableau 3 Caractéristiques des personnes intoxiquées par le monoxyde de carbone, Île-de-France, 2010 / Table 3 Characteristics of cases of carbon monoxide 
poisoning, Ile-de-France, 2010

Caractéristique N %
Âge en années (n = 749)
- ≤ 15 203 27,1
- 15–40 311 41,5
- ≥ 40–65 191 25,5
- ≥ 65 44 5,9
Ratio Hommes/Femmes (n = 836) 0,86
Sévérité de l’intoxication (n = 895)*
- stade 0 377 42,1
- stade 1 189 21,1
- stade 2 252 28,2
- stade 3 63 7,0
- stade 4 9 1,0
- stade 5 5 0,6
Oxygénothérapie normobare (n = 833)* 673 80,8
Oxygénothérapie hyperbare (n = 831)* 87 10,5

*Selon l’enquête médicale
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